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In der kleinen Monographie, die ich hiennit der ärztlichen 
Lesewelt zur wohlwollenden Berücksichtigung übergebe, ist der Ver- 
such gemacht, unsere gegenwärtigen Kenntnisse vom Secretions- 
verlust des Magens zusammenzustellen und auf Grund zahlreicher 
eigener Erfahrungen von einheitliehen Gesichtepunkten aus /.n be- 
arbeiten. Diese Kenntnisse und diese Erfahrungen entstammen so 
gut wie ganz der consequent durcbgeftihrten Mageninhaltsunter- 
Buchung. Noch vor wenigen Jahren hatte man von der 
Existenz des Leidens, um das es sich handelt, der Achylia 
gastrica, so gut wie keine Ahnung. Und nur, wer ausnahmslos 
jeden Kranken, bei dem Magenbeschwerden eine Rolle spielen, 
mit Rilie des Magenschlauehes untersucht, bekommt heute eine 
Vorstellung von der relativen Häufigkeit dieses krankhaften Zu- 
standes. 

Die erste Frucht der überaus zahlreichen mit Hilfe des 
Magenschlauches ausgeftlhrten Untersuchungen der letzten 20 Jahre 
war der Erwerb einer Fülle von Einzelthatsachen über gestörte 
oder verilnderte Function, die in das alte, lediglich oder doch 
vorwiegend auf die subjectiven Angaben der Kranken und ge- 
legentliche Leichenbefunde aufgebaute Krankheitaschema eich nicht 
einfügen liessen. Der Versuch einer Neuordnung im rein sympto- 
matischen Sinne hat sich als verfrüht und verfehlt herausgestellt. 
Wer geneigt ist, die Einzelsymptome zu Einzelkrankheiten zu 
machen, muss seinen Standpunkt hei wachsender Erfahrung immer 
wieder ändern, weil er sein System auf Flugsand aufbaut. Es 
fehlt die sichere BrUcke, die von der Erscheinung der gestürten 
Function zur anatomischen Veränderung führt, die ihr zugrunde liegt 

Es ist ein glücklicher Umstand, dass dieselbe Methode der 
Mageninhaltsgewinnung, die die gestOrte Function erkennen und 
feststellen lässt, gerade in den Fällen, um die es sich hier handelt, 
auch das lebend frisclie, histologische Material zur anatomischen 
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Untersuchung der Magenschleimhaut liefert. Leider spielt freilich 
der Zufall dabei eine grosse Rolle. Das muss man sich immer 
wieder sagen, um die Bedeutung der Untersuchung ausgespülter 
Schleimhautsttickchen nicht zu tiberschätzen. Immerhin konnte 
der Versuch gemacht werden, die Lehre von der Achylie klinisch 
und anatomisch einheitlich zu gestalten und damit festen Boden 
unter die Ftisse zu bekommen. 0. Lubarsch hat sich der dankens- 
werten Mtihe unterzogen, das von mir gelieferte Material histo- 
logisch zu bearbeiten. Wir haben es flir richtig gehalten, dass 
er die Ansichten und Schlüsse, zu denen er vom pathologisch- 
anatomischen Standpunkte aus gelangt ist, in einem besonderen 
Capitel vorträgt. So behält jeder von ans die volle anschliessliche 
Verantwortung für seine Auffassung und seinen Antheil an der 
Arbeit. 

Herrn Prof A. Thierfelder bin ich für die Bearbeitung des 
Obductionsergebnisses bei Fall 2 und für die Ueberlassung der 
Abbildungen seiner Präparate zu besonderem Dank verpflichtet. 

F. Martins. 
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J^bensowenig wie (Ül^ ttbpnnäsRige Absonderung eines ver- 
dauungstüchtigen Magensaftes ist ibr Gegenstück, die Verniindernng 
oder das vßlüge Feblen der Magensaftsecretion, eine besondere 
Krankheit. Beide Zustände — die Hyperchylia gastrica 
sowohl, wie die Hypo- und Ächylia gastrica — sind an sich 
lediglich Zeichen gestörter, krankhaft gesteigerter oder krankhaft 
herabgesetzter Function, also Symptome derselben Art und Wertig- 
keit, wie etwa die Vermehrung oder Verminderung der Puls- 
frequenz, d. h, sie kommen mehreren und zum Theile recht ver- 
schiedenen Krankheiten zn. Von der Hyperchylie ist das im ganzen 
und grossen anerkannt. Von der Ächylie soll es im Folgenden 
nachgewiesen werden. 



I. UmgrenzuDg der Aufgabe und sprachliche 

Vorbemerkungen. 

Der Ausdruck Achylia gastrica stammt von Einhorn (1. a 
1892). Er bezeichnet damit jenen Zustand, „wo der Magen keinen 
Saft abzusondern scheint und wo klinisch die Diagnose auf Atrophie 
der Magenschleimhaut berechtigt erscheint" (1. c. S. 158), Spricht 
man von Acbylie schlechthin, so erscheint der Ausdruck nicht 
gerade glücklich g:cwählt und fordert zum Widerspruch heraus. 
Freilich heisst Chylus der Saft, Achylie Saftlosigkeit, aber der 
Ausdruck Chylua ist von jeher in der wissenschaftlichen Medicin 
ausschliesslich fUr einen ganz bestimmten Saft, nämlich für die 
weissliche, milchartige - Flüssigkeit gebraucht worden, welche 

Prof. F. Manlui, Aehyli« ^»strlc» 1 
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auf der Höhe der Verdauung die Lymphgefässe der Darmschleini- 
haut erfüllt. Kein Physiologe wird daher, wenn von Achylie die 
Rede ist, an den Magen denken. Da es nun immer misslich ist 
und dem wissenschaftlichen Gebrauch mit Recht widerspricht, 
einen Ausdruck, der einen ganz bestimmten, wissenschaftlich 
festgelegten Inhalt hat, plötzlich in einem ganz andern Sinne 
zu gebrauchen, so habe ich nicht ohne Bedenken mich ent- 
schliessen können, den Ausdruck Achylie in Einhorns Sinne auf- 
zunehmen, ja ihn in Hyper- und Hypochylie fortzubilden. Es 
ist das nur geschehen, weil ein besserer Ausdruck nicht zu finden 
war, wenigstens von mir nicht gefunden ist. Denn eine kurze 
Bezeichnung für den Magensaft in seiner Gesammtheit gibt es 
nicht. Gerade aber auf die Vermehrung oder Verminderung der 
Saftabscheidung im ganzen, nicht einzelner Bestandtheile der- 
selben, kommt es an. In diesem Sinne erweisen sich die Aus- 
drücke Achylie und Hyperchylie als äusserst bequem, und 
jedes Missverständniss wird ja durch den Zusatz gastrica aus- 
drücklich ausgeschlossen. Ich glaube daher, dass sie schnell 
wissenschaftliches Bürgerrecht sich zu erwerben geeignet sind, 
da sie einem ausgesprochenen, sprachlichen Bedürfnisse entgegen- 
kommen. 

Denn keineswegs sind etwa die pathologischen Zustände des 
Magens, um die es sich handelt, neu oder unbekannt. Sie sind 
nur bisher anders und zwar durchaus unzutreffend bezeichnet 
worden. In der Jugendepoche der neueren Magenpathologie, in 
der man die Säureverhältnisse des Magens etwas einseitig in den 
Vordergrund drängte, hat man sich angewöhnt. Zustände, wie die 
mit Achylie und Hyperchylie gemeinten, als Anacidität und 
Hyperacidität (Superacidität, Peracidität) zu bezeichnen. 
Das ist entschieden unrichtig. Diese Ausdrücke sollten nur ihrem 
Wortlaute nach benutzt werden. Wenn irgend ein ausgeheberter 
Mageninhalt neutral oder alkalisch reagiert, so kann man sagen, 
es bestehe „Anacidität". Ob auch Achylie, d. h. ob auch die 
Fermente fehlen, muss erst weiter untersucht werden. Umgekehrt 
kann beim Magencarcinom die Magensaftsecretion völlig oder fast 
völlig versiegen, also Achylie oder Hypochylie vorhanden sein, 
ohne dass doch Anacidität besteht. Im Gegentheil. Ein der- 
artiger Mageninhalt weist erfahrungsgemäss oft hohe Säurewerte 
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Wdureli organisclip Säuren, besonders Milchsäure) auf. Ee ist nicht 
trohl angängig, von „Anaciditiit" bei einem stark sauren Magen- 
Fbhalt zu reden. 

So machte sich das Bedttrfniss geltend, besondere Ausdrücke 
für die Fülle zu schaffen, in denen die wichtigste Säure des Magens 
■ die physiologische Salzsäure — fehlt oder zn reichlich 
' abgesondert ist. Man spricht von Hyper- und Achlorhydrie. 
Damit ist schon viel gewonnen. In einem stark sauren careinoma- 
tösen Mageninhalt kann die Salzsäure fehlen. Es besteht also keine 
Anocidität, wohl aber Achloriiydrie. (Der mehrfach gebrauchte 
Ausdruck Anaciditas hydrochlorica — eine durch Salzsäure 
bedingte Säurelosigkeit — versehwindet am besten ganz.) 

Aber diese an sich guten Ausdrücke Hyper- und Achlor- 
hydrie betonen zu einseitig die Säure des Magensaftes. Wenn 
ein verdauungstUchtiger Magensaft in zu grosser Menge abgesondert 
wird, HO ist nicht nnr die Salzsäure, sondern es sind auch die 
Fermente im Ueberscliuss. Und wenn ein Salzsäuredeficit besteht, 
80 ist es nützlich und wichtig zu wissen, oh daneben auch die 
Fermente fehlen oder nicht. Es ist entschieden von Vorthcil und 
erleichtert die Verständigung in hohem Grade, wenn fitr all diese 
verschiedenen Zustände sprachlich eindeutige Bezeichnungen zur 
Verfügung stehen. 

So rechtfertigt sich folgende scharf umgrenzte und nicht 
misszuverstehende Terminologie. 

Hyperchylie bedeutet ganz allgemein pathologische Stei- 
gerung der normalen Mageusaftsecretion. Er ist kürzer und hand- 
licher als der sonst gleichbedeutende: Hypersecretion des 
Magensaftes. Will man einen Unterschied machen, so bedeutet 
Hypersecretion den Vorgang der vermehrten Absonderung, H}T»er- 
chylie den pathologischen Zustand, der zur Hypersecretion führt, 
Hypochylie und Achylic bedeuten pathologische Verminderung, 
hezw. gänzliches Versiegen der normalen Magensaftsecretion. 

Es sind diese Ausdrttcke demnach nur dann gerechtfertigt, 
■wenn man die Vorstellung hat und zum Ausdruck bringen will, 
dass die Magensaftsecretion im ganzen, in allen ihren Bestand- 
theilen vermehrt oder vermindert ist. Achylie besteht nur dann, 
wenn ausser der Salzsäure auch die Fermente fehlen. Ja, streng 
genommen — nnd das wird praktisch sich als nicht nuwiclitig heraus- 
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stellen — muss nachweisbar sein, dass überhaupt keine Flüssigkeit 
secerniert wird. Andernfalls wäre ja immer doch noch ein Saft 
vorhanden, wenn auch ein an Salzsäure und Fermenten verarmter. 

Nur wenn man behaupten will oder beweisen zu können 
glaubt, dass der im übrigen normal abgesonderte Magensaft 
lediglich reicher oder ärmer an Salzsäure ist, als ihm zukommt, 
nur dann sind streng genommen die Ausdrücke Hyper- und 
Hypochlorhydrie gerechtfertigt. 

Die Ausdrücke Anacidität und Superacidität beziehen 
sich auf vermehrte oder verminderte Säuremenge überhaupt, 
gleichviel welcher Herkunft. 



II. Geschichte der Ächylie. 

Dass es krankt latte Veränderungen des Magens gibt, in 
deren Gefolge die Absonderungsfälligkeit des Magens derart leidet, 
dasB immer weniger, schliesslich gar kein Magensaft gebildet 
wird, das ist eine alte Voranssetznng. Wenn das eeeernierende, 
Parenehjm im ganzen zugrn&de gegangen ist, dann miiss 
sein Product, der Magensaft, fehlen. 

Die Gesehiclite der Aehylie hängt daher eng zusammen mit 
der Entwieklnng der Lehre von der sog. Atrophie der Magen- 
sehleimhant. Von gelegentlichen älteren Beobachtungen abgesehen, 
war Fenwick im Jahre 1877 (2. a) der erste, der aui Grund von 
4 Obdnctionen die primäre Atrophie der Magendrttsen als eine 
selbBtändigc, schwere Krankheit besehrieb. Klinisch bot die 
Krankheit ausser dyspeptischen Beschwerden das Bild der „essen- 
tiellen Anämie". 

Zur selben Zeit veröffentlichte Quinke (4) in einem Vortrage 
über perniciöse Anämie gelegentlich einen Fall dieser Krankheit 
(Fall VI), bei dem sich post mortem eine fast völlige Atrophie der 
Magenschleimhaut vorfand. Er macht dazu die kurze Bemerkung, 
dass vielleicht die Atrophie der Magenschleimhaut in diesem Falle 
den Ausgangspunkt des Leidens bildete. Von einer genaueren 
klinischen Analyse, namentlich von einer Magentnhaltsunter- 
suchuug, war damals noch keine Rede. 

Auch in der weniger Jahre darauf (1879) von Nothnagel (5) 
verfiffcutliehten Krankengeschichte eines Falles von Atrophie der 
MagensaftdrUsen mit enormer Verdickung der Magenwände bei 
gleichzeitiger Verkleinerung des Organes im ganzen (Cirrhosis 
ventriculi) findet sich von einer Funetionsprtlfting im heutigen 
Sinne noch nichts. Nothnagel eriirtert unter sorgtUltiger Berück- 
sichtigung der älteren Literatur in eingehender Weise den patho- 
logischen Process, um den es sieh handelt, kommt aber in Betreff 
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der möglichen Erkennung derartiger Zustände zu dem Schluss, 
dass eine Diagnose „beim gegenwärtigen Zustande der diagnostischen 
Hilfsmittel" wohl nur ganz ausnahmsweise möglich sei. 

Wenige Jahre darauf schlug dieser diagnostische Pessimismus 
in sein volles Gegentheil um. Es waren das die Jahre, in denen 
die bekannte, auf den Salzsäurenachweis bei Magenkrankheiten 
bezügliche Anregung aus der Strassburger Klinik immer weitere 
und weitere Wellen schlug. Freilich der nächste in Betracht 
kommende Autor,*) B. Lewy (11. a) tritt unter Zieglers Leitung 
noch wesentlich vom pathologisch-anatomischen Standpunkt an die 
Frage heran. Auch von ihm erfahren wir klinisch nichts Neues. 
Jedoch ist er der erste, der unter dem Eindruck jener Strass- 
burger Bewegung die Bemerkung macht, vielleicht werde es (sc. in 
Zukunft) möglich sein, im Mageninhalt (an Atrophie der Schleim- 
haut Leidender) die Abwesenheit von Pepsin und Salzsäure zu con- 
statieren und damit einen Anhalt für die Diagnose zu gewinnen." 
Ewald (12. a) war es, der sehr bald darauf in der That von 
einem Falle atrophischer Degeneration der Magendrüsen berichten 
konnte, der klinisch „mit Verlust der Salzsäuresecretion** einher- 
gegangen war. Sehen wir uns den Fall genauer an, so hatte 
freilich die klinische Diagnose noch Carcinoma ventriculi gelautet 
(Es fand sich ausser dem fast völligen Schwund der Labdrüsen 
ein kleines Ulcus duodenale carcinomatosum.) Auch lassen die 
Angaben über die Resultate der damals erst in der Entwicklung 
begriffenen und darum nach unseren heutigen Begriffen unzu- 
reichenden Mageninhaltsuntersuchung keineswegs den zwingenden 
Schluss auf ein völliges Versiegen der Salzsäuresecretion zu — 
immerhin schien der Beweis erbracht, dass die Atrophie der 
Magenschleimhaut kaum mehr als ein besonders schwierig zu 
diagnosticierender Zustand betrachtet werden könne. 

Dieser Standpunkt kommt sehr lebhaft zum Ausdruck in 
einer zweiten Arbeit Lewys aus dem Jahre 1887 (11. b). Die 
ebenfalls noch ganz unzureichende Mageninhaltsuntersuchung hatte 
bei dem 70jährigen Kranken Lewys constant das Fehlen freier 



*) Einige dazwischen liegende Arbeiten von Thorowgood (6), 
Rossini (7), Dubujadoux (8), Nolen (9), Hanot et Gombault (10) 
übergehe ich, da sie mir nur im Referat bekannt sind und diesem zufolge 
nichts wesentlich Neues zu enthalten scheinen. 



Salzsäure und manfrelndc Fleisi'hverdtiunng ergeben. Bei der 
Obdnction fand sich anseer einem handtellergrosaen carcinomatösen 
GeschwUr am Pylorus das Bild aHSgesprochener Atrophie der 
Schleimhaut des übrigen Magene. Lewy schliesBt, seine Kranken- 
geschichte beweise, dass es mHglich sei. einen derartigen Öchwnnd 
der LabdrUsen mit vollkommener Sicherheit während des Lebens 
zu diagnosticieren. „Ich glaube, dass man in jedem ilhn- 
lichen Falle, wo längere Zeit hindurch die eingeführte 
Nahrung im Magen keine Aenderung erleidet und keine 
Salzsäure secerniert wird. Sehwund der LabdrUsen an- 
nehmen muss." 

Zur selben Zeit erklärt auch Jaworski (14.a), dass bei gleich- 
zeitigem Versiegen von sämmtlichen Verdanungsaecreten (sc. des 
Magens) Salzsäure, Pepsin und Labferment, der Schwund der 
secretorischen Elemente der Magenschleimhaut mit Recht 
anzunehmen sei. 

In der That hänfen sich nun plötzlich die Veröffentlichungen 
lediglich klinisch beobachteter Fälle ohne Obduction, in 
denen auf Grund von fast völligem Erlöschen der Seeretton des 
Magensaftes die „Atrophie der Magenschleimhaut der Autoren" 
diagnosticicrt wurde. Litten und Rosengart (16), Boas (17), 
Corrazini (18), Grundzaeh (19), Ewald und Wolffil3), Paka- 
nowski |20), Jaworski (14 b). 

Die meisten dieser Diagnosen halten heute einer sacbge- 
mässen Kritik nicht mehr stand. Man wusste damals eben noch 
nicht, dass es eine „Ächjliii gastrica" ohne Atrophie der Magen- 
schleimhaut gibt. Wohl ist es möglich, dass es sich in dem einen 
oder anderen jener Fälle wirklich um Atntpbie der Magenschleim- 
haut gehandelt bat — bewiesen ist es sicher nicht. Unsere heutigen 
Kenntnisse lassen vielmehr — wie wir weiter unten sehen werden 
— diese Diagnose bei den meisten dieser Fälle mit sehr grosser 
Wahrscheinlichkeit geradezu ansschlicssen. Es handelt sich hier 
um einen Irrthnm, der in der Geschichte der Medicin häutig wieder- 
kehrt. Derselbe besteht in der voreiligen Annahme sogenannter 
pathognomonischerSymptome, d.h. von Kranklicitszeichen, die einer 
bestimmten Organveränderung nothwcndig zukommen, ohne diese 
aber niemals beobachtet werden. Richtig war die Anuahme, 
dass fortsclireitende Atrophie der Magenschleimhaut entsprechende 
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Abnahme der Saftsecretion zur Folge habe, falsch der Schluss, 
dass diese nur bei jener vorkomme. Hypochylie ist eben kein 
pathognomonisches, sondern ein recht vieldeutiges Symptom. 

Dazu kommt noch als erschwerender Umstand, dass der klinische 
Nachweis des Versiegens der Saftsecretion noch ein ungenügender 
war. Es wird heutzutage von keiner Seite mehr bestritten, dass 
„das constante Fehlen der freien Salzsäure im Mageninhalt" 
keineswegs ein Versiegen der Saftsecretion überhaupt beweist. 

Gleichwohl ist es bis in die neueste Zeit Mode geblieben, jene 
mindestens zweifelhaften Fälle ohne Obductionsbefund beim Auf- 
bau der klinischen Lehre von der Magenschleimhautatrophie mit 
zu verwerten.*) Es ist das durchaus unzulässig. Die klinische 
Schilderung der Atrophie der Magenschleimhaut auch der aller- 
neuesten Lehrbücher bedarf nach dieser Richtung einer durch- 
gehenden Correctur. 

Kehren wir zunächst zur Geschichte unseres Gegenstandes 
zurück. 

Bei der geschilderten Lage der Dinge konnten weitere Fort- 
schritte in der Lehre von der Atrophie der Magenschleimhaut zu- 
nächst nur auf anatomischem Gebiete erwartet werden. Hier setzt 
die sorgfältige Arbeit von G. Meyer (23) ein, der sich auf die 
Untersuchung der atrophischen Mägen von vier alten Hospitalitinnen 
stützt, von denen klinisch so gut wie nichts bekannt war. G. Meyer 
führt nach einer gewiss zutreffenden Kritik der bis dahin üblichen 
Bezeichnungen den auch nicht schönen, weil missverständlichen, 
Ausdruck Magenphthise ein, während Ewald den fertigen Pro- 
cess der Magenphthise als Anadenie bezeichnet. Weitere ana- 
tomisch verwertbare Beiträge liefern Schirren (24), Kinnickut 
(26), Henry und Osler (25), von denen besonders die amerika- 
nischen Autoren das Verhältniss der Magenatrophie zur perniciösen 
Anämie erörtern. 

Im übrigen wird es plötzlich wieder recht still von rein 



*) Noch im Juni 1896 stellte Strauss (22) im Vereine f. inn. Med. in 
Berlin einen Fall von „completer Secretionsinsufficienz" vor, bei dessen Be- 
sprechung die Differentialdiagnose nur zwischen Carcinom und ;,Anadenie'^ 
schwankte. Dass und warum es nicht gerechtfertigt ist, lediglich auf Grund 
des klinischen Befundes der Achylie die anatomische Diagnose der 
Anadenie zu stellen, soll eben im Folgenden bewiesen werden. 



klinisclieii Diagimsen der Magensclileimliautatropliie. Das liat inelir- 
i'achc Gründe. Zunäcbst den, dass sich das lotcresse fast aus- 
echliesslich der wichtigeren „öalzsäurefrage" beim Careinom zu- 
wendet. Die Geschichte der letztereti ist bekannt und von mir in 
der „MagensRure des Mensehen'' (27. S. u. ff.) ausführlich und durch 
alle ihre Wandlungen hindurch kritisch besproeheu worden. Sie 
ist insofern von beaonderer Wichtigkeit, als im Anschlüsse an die 
Frage von der Bedeutung des Öalzsäuremangels für die Krehs- 
diagnose die Rolle der Salzsäure Uherhanpt studiert und genauer 
festgestellt wurde. Das wichtigste Ergebnias ist die Unterscheidung 
<ier freien (Itberschllssigen i von der gebundenen Salzsäure. Das 
wird auch für die uns liier beschäftigende Frage nach der Diagnose 
der Jlagenatrophie auf chemischem Wege insofern von Bedeutung, 
als nunmehr die Angabe eines völligen Säuremangels in allen 
bisher angeführten Arbeilen zweifelhaft wird. Diese Angabe stutzt 
sieh auf den Constanten Ausfall der bekannten FarbstofFreactioneu. 
Bewiesen war also nur, dass es nicht bis zum Auftreten Über- 
schüssiger Salzsäure kam. Der Beweis, dass in einem anatomisch 
nachgewiesenen Falle von Sehleimhautatrophie des Magens die 
Salzsäuresecretion vollkommen versiegt gewesen sei, ist durch 
diese Arbeiten nicht erbracht. Sur so liel lässt sich behaupten, 
dass mit fortschreitender Degeneration des Drtisenparenchyms die 
Hypochylie zunimmt. 

Das war auch der Fall in der ersten klinisch genügenden 
Beobachtung von Magenschleimhautatrophie, die neuerdings (1895) 
von A. Schmidt (81. a) veriSfFentlicht ist. Es fand sich consfant 
Fehlen der freien H CI ; die gebundene wies, wenn sie vorhanden 
war, stets sehr geringe Werte auf. Pepsin fehlte. Es wird dienlich 
sein, gleich hier die Art des Nachweises der gebundenen HCl 
noch etwas näher festzulegen. Einhorn, der, wie wir sehen werden, 
im Jahre 1892 zum erstenmal den Ausdruck Achylia gastrica 
fUr Zustände besonderer Art, die nichts mit Sehleimhautatrophie 
des Magens zu thun haben, gebraucht, gründete seine Diagnose 
ebenfalls noch auf den negativen Ausfall der bekannten Farbstoff- 
reactionen. Ewald machte den Einwurf, dass nicht festgestellt 
worden sei, ob nicht gebundene HCl existiert habe. Einhorn hält 
es daher neuerdings für ntithig, den fraglichen Mageninhalt nach 
der von Ewald angegebenen Modification des SjOquist'schen 
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Verfahrens zu prüfen und erst, wenn dieses ein negatives Resultat 
ergibt, die Salzsäuresecretion überhaupt auszuschliessen. Das ist 
ftir die Fälle, um die es sich handelt, ganz überflüssig. Es bestand 
nämlich (nach Probe frühstück) völlige oder fast völlige Ana- 
cidität. Schon und ausschliesslich durch den Nachweis der 
letzteren aber ist die Abwesenheit auch der gebundenen 
HCl bewiesen. Wenn 1 Stunde nach Probefrühstück der Magen- 
inhalt neutral ist oder mit Phenolphtalein titriert eine Acidität hat, 
die den Wert 4 nicht viel überschreitet, so ist die Salzsäuresecretion 
als gänzlich versiegt oder als so minimal zu betrachten, dass man 
praktisch jedenfalls von ihr absehen kann. Hier etwaige zwar 
secernierte, aber an das Eiweiss der Nahrung gebundene HCl 
durch ein compliciertes chemisches Verfahren erst noch besonders 
ausschliessen, heisst überflüssige Arbeit verrichten. Anacidität 
beweist unter allen Umständen Anachlorhydrie. Dagegen 
ist der exacte chemische Nachweis durch Chlorbestimmung um- 
gekehrt dann unentbehrlich, wenn wir einen stark sauren Magen- 
inhalt ohne freie Salzsäure, also mit viel organischen Säuren vor 
uns haben. Dass das Carcinom des Magens sicher zur Hypochylie, 
in fortgeschrittenen Fällen vielleicht auch zur Achylie führt, habe 
ich oben bereits hervorgehoben. 

Damit knüpfen wir an den abgerissenen historischen Faden 
wieder an. Der Nachweis des Salzsäuredeficits stand im Vorder- 
grunde des Interesses. Das war aber ein Symptom, welches das 
Carcinom mit der Magenschleimhautatrophie gemeinsam hat. Viel- 
leicht Hess sich das Versiegen der Saftsecretion in beiden Fällen 
auf denselben Process zurückfuhren. Das war ein Gedanke, den 
zuerst Rosenheim (33 a) klar und unzweideutig aussprach. Das 
allmähliche Versiegen der Salzsäuresecretion ist keineswegs ein 
für das Carcinom specifischer Vorgang (nicht das Carcinom zerstört 
die HCl), sondern die in der Umgebung des Carcinoms sich ent- 
wickelnden entzündlichen und degenerativen Vorgänge schädigen 
das secernierende Parenchym derart, dass es eben zu functionieren 
aufhört. Ob die fortschreitende Drüsenatrophie primär sich ent- 
wickelt oder secundär an das Carcinom sich anschliesst, der 
klinische Effect ist derselbe, nämlich die allmählich parallel dem 
Drüsenschwunde zunehmende Hypochylie, die schliesslich in ex- 
tremen Fällen zur dauernden Achylie werden kann. 
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Damit ist ein Standpunkt gewonnen, der gejri'nwärtig wohl 
allgemeiner Ztistiniinung eiclier sein kann und der in der neuesten 
Arbeit über dasGarcinom von Harn nieraeh lag: r34) zum prägnanten 
Ausdruck kommt. Fortsebreitende Hypochylie (bezUglicli dauernde 
Aohylie) erklären sich in all den Fällen obne weiteres, in denen 
die Obdaction ein Magencarcinom oder die viel seltenere primäre 
Phthisia ventrieuli ergibt. Aber — und damit greifen wir wieder 
auf das Ende des vorigen Jahrzehnts zurück — es hat sich als 
äusserst voreilig erwiesen, dass man versucht hat, diesen Satz 
diagnostisch umzudrehen, HypochyIie,bezUg'lich völlige Achylic, 
beweisen allein weder das Carcinom noch die Magen- 
schleimhantatrophie. Der weitere Fortschritt bestand in der 
Erkenntniss, dass Fehlen der Magensaftseeretion durchaus nicht 
immer so Bchwerwiegende, Uble Bedeutung hat, vielmehr sogar 
ein recht harmloses Vorkominniss darstellen kann. Das ist der 
Hauptgrund, weswegen man nach dem Jahre 1888 plötzlich wieder 
aufhörte, nicht obducicrte Fälle von Magenschleimhautatrophie zu 
veröffentlichen. 

Was aber mit solchen Fällen diagnostisch anfangen? Nun, 
sie fielen zunächst dem grossen LttckenbUsser der Magenpathologie 
anheim, sie wurden zu „Magenkatarrhen". Schon Grundzach 
erklarte im Jahre 1887 seine 5 Fälle von mangelnder HCl-Secretion. 
die den neuerdings von Einhorn als nenöse Aehylie beschriebenen 
in allen wesentlichen Zügen gleichen, einfach für „Magenkatarrhe". 
Aber er fügt hinzu, dass dabei doch wohl tiefergehende anato- 
mische Veränderungen vorhanden sein müaeten. Und so kommt 
er doch wieder auf die Atrophie der Driiseneleuiente und erfindet 
den „atrophischen Magenkatarrh", eine Wortbildung, die ebenso 
viel Berechtigung hat. wie etwa der bekannte „warme WurBt- 
händler". 

Von ganz anderen Gesichtspunkten aus tritt v. Noorden i35) 
an die Frage heran. Weiche Bedeutung hat der Ausfall der Magen- 
saftsecretion fUr Verdauung und Stoifwechsel ? Diese Frage war 
klinisch acut geworden, seitdem das Thierexperiment (Kaiser und 
Czerny, Ogata) den früher tllr das Wohl des Organismus so hoch 
gestellten Magenchemismus als eigentlich ganz entbehrlich hatte 
erscheinen lassen. Die Hypochylie der Carcinomatösen kam bei 
diesem Problem kaum in Frage. Das Carcinom als solches genügt 
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nach herrschender Auffassung zur Erklärung der Kachexie. Anders 
stand es mit den schweren Anämien, die sich mit Atrophie der 
Magenschleimhaut vergesellschaften. Hier schien doch die gewaltige 
Bedeutung offen zutage zu treten, die der Magenverdauung für 
die Erhaltung des Organismus zukommt. Wenn durch allmählich 
fortschreitenden Verlust der secernierenden Elemente die digestive 
Thätigkeit des Magens auf immer und unwiederbringlich verloren 
geht, so müssen die Folgen verhängnissvoll sein. Sie liegen, wie 
Ewald noch neuerdings (12. d. S. 214, 1893) sagt, auf der Hand. 
,,Aus einem mehr weniger lange sich hinziehenden Stadium 
dyspeptischer Beschwerden entwickelt sich schliesslich eine so 
schwere Ernährungsstörung, dass die Kranken im wahren Sinne 
des Wortes hinsiechen, wie eine Flamme, der das Oel ausgeht, 
und im Marasmus zugrunde gehen". 

In dieser Allgemeinheit ist das entschieden mehr theoretisch 
construiert, als der Wirklichkeit entsprechend. Freilich, die ana- 
tomisch nachgewiesenen Fälle von Atrophie der Magenschleimhaut 
giengen — wie es scheint — fast ausnahmslos mit schweren Schädi- 
gungen des Allgemeinbefindens einher und führten in verhältniss- 
mässig kurzer Zeit zum Tode. Aber — ist dadurch bewiesen, dass 
die Hypochylie, das allmähliche Aufhören der digestiven Thätigkeit 
des Magens, das eigentlich schädigende Moment darstellt? Dieser 
Schluss wird unzulässig, seitdem die klinischen Erfahrungen, dem 
Thierversuch entsprechend, immer häufiger erkennen lassen, dass 
Hypochylie, ja selbst völlige Achylie — sofern sie nur nicht 
Folge von Carcinom oderSchleimhautatrophie sind — ohne 
jeden Schaden vertragen werden können. Es kann, sagt 
Boas (17 c), keinem Zweifel unterliegen, dass ein absoluter und 
dauernder Mangel an Magensaftabscheidung mit subjectiv und 
objectiv vollkommenem Wohlbefinden einhergehen kann. Wenn 
aber wirklich in Fällen absoluter Achylie das Leben durchaus 
nicht immer erlischt, wie eine Flamme, der das Oel ausgeht, so 
ist das nur so zu erklären, dass die Magenverdauung eben ent- 
behrlich ist und durch die Darmverdauung ersetzt werden kann. 

Es ist das grosse Verdienst v. Noordens, durch exactc StoflF- 
wechselversuche den klinischen Beweis erbracht zu haben, dass 
sich das wirklich so verhält. Hier interessieren uns nun die 8 Fälle, 
an denen v. Noorden seine Versuche anstellte, besonders insofern, 
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iils sie unter dem Gesiclitepunkte der Acliylie iinsge8ui.'lit waren. 
Freilich Bind sie iinf die Frage der FermentBecretion hin nicht 
untersucht, da v. Noorden mit Recht das vftllige oder nahezu voll- 
ständige Versiegen der Salzsäureabscheidung einer Aussehattung der 
Magenverdaunng gleich erachtet. Die meisten dieser Falle werden 
als „Magenkatarrhe" bezeichnet. Nur in einem Falle (VI| lautet 
die Diagnose: Hysteria, anaciditas succi gastrici nervosa. Eine 
eingehendere Begründung dieser Diagnosen gibt v. Noorden nicht. 
Für die von ihm in dieser Arbeit verfolgten Ziele war das ja 
auch ein ziemlich nebensächlicher Punkt. Dagegen ist die Frage 
nach der Ursache der Achylie fllr uns gegenwärtig der eigent- 
liche Angelpunkt, um den die ErHrterung sich dreht. Dass echte 
Gastritiden, mtigen sie schnell oder langsam verlaufen, Hvpochylie 
im Gefolge haben, die bei der Heilung, d. h. bei der Rückbildung 
des entzündlichen oder degenerativen Proccsses zur Norm wieder 
verschwindet, oder in ganz seltenen Fällen beim Ausgang in 
dauernden Dcfect (Änadenie) zur dauernden Achylie wird, das 
wird von keiner Seite bezweifelt. Fraglich ist nur, oh bei allen 
mit See retionssch wache einhergehenden Diapepsien die Diagnose 
Magenkatarrh — sofern nur Carcinoni nnd ausgebildete Anadenie 
sich aussehliessen lassen — gerechtfertigt ist. 

Damit kommen wir auf die neueste Wendung nnserer Frage. 
Während gelegentlich schon hier und da von nervöser Anacidität 
die Rede war, hat Einhorn im Jahre 1892 jenen Zustand, wo 
der Magen keinen Saft abzusondern scheint", ohne dass doch die 
Diagnose auf Atrophie der Magenschleimhaut gerechtfertigt ist, 
als Krankheit sni generis beschrieben und Acliylia gastrica 
getauft. Er versteht darunter nach einer soeben erschienenen 
zweiten Veröffentlichnng ^die Snppression der Saftabsonderung 
seitens des Magens durch gewisse, bis dato unbekannte Nerven- 
stiirungen" (s. c). 

Demgegentlber braucht nicht erst noch einmal hervorgehoben 
zu werden, dass die Beschränkung des Namens Achylia gastriea 
auf diese Gruppe und die Stempelung derselben zu einer Krank- 
heit sni generis klinisch nicht gerechtfertigt ist. Die Achylie ist, 
wie unsere ganze bisherige Darstellung scharf hervortreten lässt, 
ein Symptom, das mehreren, sehr verschiedenen Grund- 
krankheiten zukommt. Wir kennen bereits eine Achylie, 
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bezüglich Hypochylie bei Carcinom, bei Phthisis ventriculi, bei 
Gastritis. Dazu würde nun noch als eine besondere Gruppe, die 
Einhorn'sche Achylie auf nervöser Basis kommen, wenn in der 
That in diesen Fällen eine fassbare Gewebsveränderung (Katarrh) 
als Ursache des Functionsausfalles sich ausschliessen lässt Eine 
Durchsicht der Krankengeschichten v. Noordens lässt erkennen, 
dass sie ebenso, wie die von Grundzach, und ebenso, wie viele 
als Atrophie gedeutete Krankengeschichten ohne Obduction (ich 
nenne noch einmal die von Litten und Rosengar t, eine von 
Rosenheim etc.) eine so auffallende Familienähnlichkeit mit den 
Fällen Einhorns darbieten, dass eine neue Untersuchung über die 
nosologische Stellung derartiger Fälle durchaus geboten 
erscheint. 

Eine derartige Untersuchung hat sich also der Hauptsache 
nach mit der Frage zu beschäftigen, welche Ursache im gege- 
benen Falle der klinisch festgestellten Achylie zugrunde liegt. 
Aus der bisherigen Darstellung geht aber deutlich hervor, dass 
das Achylie-Problem noch eine andere Seite hat und immer hatte: 
die Frage nach den Folgen dieses pathologischen Zustandes für 
die Verdauung im besonderen und für das Wohl und Wehe des 
Organismus im allgemeinen. 

Während in unserer Darstellung bis jetzt mehr die erstere 
Frage, die nach der Ursache der Achylie im Vordergrunde stand, 
lässt es sich nicht vermeiden, nunmehr noch alles zusammenzu- 
stellen und zu besprechen, was an Erfahrungen über die Folgen 
der Achylie für Leben und Gesundheit in der Literatur bisher 
niedergelegt ist. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass dabei einige Wieder- 
holungen nicht ganz zu vermeiden sind. Handelt es sich doch 
immer um dieselben Kranken, an denen beide Seiten der Sache 
sich studieren lassen. Und lediglich von dem willkürlich gewählten 
Gesichtspunkte, von dem aus der einzelne Beobachter seine Krauken 
untersucht und schildert, hängt es ab, ob mehr die eine oder die 
andere Seite des Problems hervortritt, oder ob beide zu ihrem 
Recht kommen. 

Fassen wir die bereits erörterten Thatsachen noch einmal 
kurz zusammen, so ergibt sich Folgendes: 

Es gibt eine Reihe von pathologischen Zuständen des Magens, 



u 



in deren Gefolge eine Verminderung oder schliesslieli ein ^'iilliges 
Versiegen der nornialfn Magensaftseeretion stattfindet. Am besten 
bekannt und am genauesten studiert ist dieses Symptom bisher 
beim Carcinom des Magens. Das letztere scheidet hier aus der 
Betraclitung aus. Es bleiben die sogenannten acuten und chroni- 
sehen Katarrhe übrig, ferner die zur Atrophie der Magenschleim- 
haut tUbrenden Processe, endlieh die von Einhorn als Neurosen 
anfgefassten Fülle von Verlust der Saftsecretion des Magens ohne 
bekannte anatomische Grundlage. Es fragt sich, in welchem Ver- 
hähnisse diese Formen zu einander stehen. Ist die Anadenie ein 
Endstadium des Katarrhs? Gibt es eine rein functionelle — ledig- 
lich auf Innervationsstörnng nnhekannter Art — bernhende Achylia 
gastriea oder lassen sich anch in diesen Fällen primüre anato- 
mische Veräudernngen nachweisen? 

Das sind die Gesichtspunkte, die hei einer systenmiischen 
Bearbeitung der speciellen Magenkrankheiten in den Vordergrund 
treten. 

Ein viel weitergehendes allgemein-patliologiRches Interesse 
kommt ins Spiel, sobald es sieh nm die Frage nach den Folgen 
des Secretionsverlnstes des Magens für den Gesammt- 
organismus bandelt. Diese Bedeutung datiert von dem Tage an, 
wo man die Atrophie der Magenschleimhaut zuerst in ätiologische 
Beziehung zur progressiven, pemiciösen Anämie brachte. 

Die Lehre von der Pathogenese schwerer anämischer Zu- 
stande ist in letzter Zeit Gegenstand eifrigen Studiums und viel- 
facher Darstellung gewesen. Hier kommt dieselbe insoweit in 
Betracht, als es sich um die Mtiglichkeit eines gastro-intestinalen 
Ursprungs der perniciösen Anämie handelt. 

Schwere Verdauungsstörungen bei pernicibser Anämie sind 
oft beobachtet. Meist wurden sie Jedoch als Symptom der schon 
bestehenden Allgemein erkrank nug aufgefasst, wenngleich Biermer 
schon in seiner ersten Veröffentlichnng darauf hinwies, dass Ver- 
dauungsstörungen, zumal langanhaitende DiarrhHen, ilfters als ver- 
anlassendes Moment der pcrniciösen Anämie vorausgehen. Immerhin 
hielt Biermer im wesentlichen an der idiopathischen (essentiellen, 
primären) Natur der progressiven, pemiciösen Anämie fest, und 
erst ganz allmählich hat sich die Ueberzengung Bahn gehrochen, 
dass die meisten schweren Zustände derart secundär, d. h. Folgen 
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eines anderweitigen constitutionellen oder Organleidens seien. So 
hat man sich gewöhnt, als besondere Gruppe die schwere Anämie 
gastro-intestinalen Ursprungs von dem Gesammtbilde der pernicösen 
Anämie abzusondern. 

Während anfänglich nur ganz allgemein von einer Anaemia 
dyspeptica (Sandoz) oder einer gastro-intestinalen Form der 
perniciösen Anämie (L6pine) gesprochen wurde, war Fenwick 
(2) wohl der erste, der ausdrücklich die Atrophie der Magen- 
schleimhaut für die Entstehung der Anämie verantwortlich machte. 
Ihm folgten Quincke (4) und Nothnagel (5), während in neuester 
Zeit Kinnikut (26), Henry und Osler (25), endlich Kosenheim, 
G. Meyer und andere Fälle beschrieben, welche klinisch den wohl- 
ausgeprägten Symptomencomplex der perniciösen Anämie darboten, 
und bei deren Autopsie als einzige Organerkrankung hochgradige 
Atrophie der Magenschleimhaut — häufig auf Alkoholmissbraueh 
zurückführbar — gefu/iden wurde. 

Gerade dies waren die Fälle, in denen die sonst so dunkle 
Genese schwerer anämischer Zustände begreiflich erschien. Totale 
Anadenie geht mit völligem Versiegen der Magensaft- 
secretion einher, hat also gänzlichen Verlust der chemi- 
schen Magenverdauung zur Folge. Dauernde Ausschaltung 
der Magenverdauung aber — so glaubte man — müsse 
genügen, um den Blut- und Kräfteverfall zu erklären. 

In diese ganze scheinbar völlig gesicherte Lehre haben nun 
die bei Besprechung der möglichen Ursachen der Achylie bereits 
erwähnten neueren Forschungen und klinischen Beobachtungen 
mehr wie eine Bresche geschlagen. 

Die wichtigste der hierher gehörigen Thatsachen ist die 
schon hervorgehobene Erkenntniss, dass die Magenverdauung (im 
rein chemischen Sinne) keineswegs so unentbehrlich für die Erhal- 
tung von Leben und Gesundheit ist, als man annahm. Das Thier- 
experiment (Czerny und Kaiser, Ogata) begegnet sich hier mit 
dem exacten StoflFwechselversuch am Menschen (v. Noorden). Beide 
lehren, dass bei völligem Versiegen der Salzsäureabscheidung, 
also „unter Verhältnissen, welche einer Ausschaltung der Magen- 
verdauung gleichkommen" (y. Noorden), dennoch die Zerlegung 
und die Resorption der Nahrung, und zwar auch der Eiweiss- 
körper, in völlig ausreichender Weise vonstatten gehen kann. 



Genau dasselbe beweist die neueste, rein klinische Erfahrung. 
Daß wesentliche und charakteristische Moment der typischen Fälle 
von idiopathischer Ach ylia gastrica (Einhorn) besteht in dem völligen 
Ausfall der chemischen Mag^enverdauung. Solche Kranke neigen 
zu dyspeptisehcn Beschwerden mancherlei Art. Aber bei geeig- 
neter Behandlung — und dafUr sollen im Folgenden beweisende 
Beobachtungen mitgetheilt werden — können sie sich Monate und 
Jahre lang der hltlhendsten Gesundheit erfreuen. Von der Ent- 
wicklung anämischer Zustände ist keine Rede. 

Im schroffen Widerspruche dazu steht die Thatsache, dass 
die durch Atrophie der Magenschleimhaut bedingte Achylia gastrica 
— wie es scheint ansnahnisloa und ohne Rettung — zu Blut- 
verniclitung und Tod führt. Wie lässt sich das in Einklang 
bringen? 

Im dem einen wie in dem andern Fall ist der Functions- 
ausfall nachweisbar derselbe. Warum entwickeln sich hier [hei 
der Achylia in Folge von Anadenie) schwere anämische Zustände, 
die dort (bei der idiopathischen Aehylie) fehlen? Zwei MligUch- 
keiten sind in Betracht zu ziehen. Entweder liegt ein Irrthum in 
den Beobachtungen vor, oder die bisherige Erklämngsweise 
der Anämie gastrischen Ursprungs ist unzureichend. Zur 
Achylia gastrica müssen noch andere MomeHte hinzutreten, um 
die tlblen Folgen begreiflich zu machen. 

So liegt auch hier — in Betreff der Folgen der Achylia 
gastrica — die Aufgabe der Untersnchung klar vorgezeichnet. 

Die weitere Discussion soll an die Mittheilung einiger charak- 
teristischer Erankengescl lichten anknüpfen. 

Diese Krankengeschichten zerfallen in zwei Gruppen. Die 
erste Gruppe umfasst die unter dem Bilde der progressiven perni- 
ciösen Anämie verlaufenden Achylien mit Obductionshefund. (Fall 1 
und 2). Dieser Gruppe angegliedert sind Fall -i — 6, hei denen 
zwar die Obdnetion fehlt, klinisch aber Magenschleimhautatropliie 
wahrscheinlich ist. 

Die Krankengeschiclitcn 7 — 17 bilden die zweite, von der 
ersten klinisch scharf sich unterscheidende Gruppe, Sie umfasst 
die einfachen Achylien (ohne Atrophie) nach dem Typus Einhorns. 

Auch die Besprechung dieser beiden Gruppen muss eine 

Prof. F. MirllHi, AcbjUji (Utri». 2 
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gesonderte sein. Zuerst soll (in Capitel IV) das Verliältniss schwerer 
anämischer Zustände zur Auadenie erörtert werden. 

Dann folgt (in Capitel V) eine systematische Darstellung 
der einfachen Achylie. 

Wenn gleichwohl die Krankengeschichten zusammen voraus- 
geschickt werden, so geschieht das, weil es nöthig war, bei der 
Besprechung der einen Gruppe auf die andere sich beziehen zu 
können. Ausserdem tritt der klinische Contrast zwischen den beiden 
Gruppen — trotz des allen gemeinsamen Symptoms der Achylie — 
umso schärfer hervor. 




III. Krankengeschicliteii. 

I. Progressire, periiiciÖse Auäniic mit Degeneration der Hinter- 

sträuge des Rückenmurks. Primäre totale Atro|)hie dtr Siigen* 

and UarmscMeiinliaQt. 

AlgenstJltlt. 62 Jahre, Öflindik-r. In Bfoijiiclituut,' vom 
14. März 1894 bis znm Tode am 25. Mär/. 1896. 

[)ie Beobaehtuugen entätamnieu theils der FotililiDtk, tlicils 
der Klinik. Die L'eberlassnng der klinisebeii Aufzeicbnungen ver 
danke ich Herrn Geli. Ilath Tb. Thierfelder. 

Patient erseheint arn 14. März 1894 zum erstenmal in der 
Poliklinik mit Klagen über Obstipation und Kältegefühl in den 
Füssen. Objectiv lässt sieb keini> besondere Abweiehunjf von der 
Norm feststellen. SensibilitätsprHfiing an den unteren Extreniitälen 
ergibt normale Verhältnisse, apeeiell ein gute» Uuterscbeidnngs- 
vermögen fUr kalt und warm. Ord.: Sal. earolin. faßt. 

Erst '/j Jahre später, am 10. Januar 1895 stellt sieb der 
Kranke in der Poliklinik wieder vor. Er klagt, dass seine Beine 
kraftlos würden und stets kalt seien. Das Leiden habe im Februar 
1 894 mit Kältegefühl in den Fussspitzen begonnen. Das letztere habe 
sieb immer hBher am Bein empor verbreitet. Obstipation, 

Die Untersuchung ergibt: Kachektisebes Ausseben. Cor und 
Pnlmones frei. Zwercbfellbewegung ausgiebig uud gut edebtbar. 
hei der äensibilitätsprttfnng ist es schwer, die Aufmerksamkeit 
des Kranken genügend zu fesseln. Bei hinreichender Aufmerksam- 
keit keine groben äensibilitätsstürungeu nachweisbar. Patellarreflex 
beiderseits gesteigert. Steifer, unsicherer Gang. Schwanken bei 
geschlossenen Augen. Aufnahme ins Krankenhaus empfohlen. 

In der Klinik vom 14. Januar 1895 bis 1. März 1895. 

Anamnese. Im Alter von 21 Jahren kaltes Fieber, vor 
10 Jahren IlhcuuiHtismuR an den Fingergelenken. Im Febrnar 
1894 bemerkte Patient zuerst ein liefllhl von Killte, Taubsein und 
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Kriebeln an den Zehen. Später pflanzte sich dies Gefühl ganz 
allmählich auch auf die Ftisse, beide Beine, und zuletzt auch auf 
die Regio suprapubica fort. Seit 8 Tagen hat er auch Kriebeln 
und Kältegefühl in den Handflächen. Seit Anfang December besteht 
eine zunehmende Unsicherheit des Ganges und Abmagerung der 
Beine. Ende December 1894 und Anfang 1895 litt Patient viel 
an Frost, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, sowie geringem Husten ohne 
Auswurf. In der letzten Zeit war das Allgemeinbefinden gut. 
Obstipation seit einem Jahre. 

Status. Gewicht: 127 Pfd. gegen 150 vor einem Jahre. 
Blasses Aussehen. Geringes Fettpolster. Herz-, Lungen-, Leber- 
grenzen normal. Milz palpabel. Breite der Milzdämpfung 8*5 cm, 
Urin klar, sauer, frei von Eiweiss und Zucker. Sensorium frei. 
Intelligenz gut. Motilität: Ausser massiger Ataxie der Beine und 
Unsicherheit des Ganges, sowie Romberg'schem Symptom nichts 
Besonderes. Sensibilität: An den Beinen subjective Herabsetzung 
der Tastempfindung. Keine Hypalgesie. Temperatur- und Druck- 
sinn zeigen keine gröberen Störungen. 

Reflexe: Pupillen reagieren auf Lichteinfall. Patellarreflexe 
vorhanden. Ebenso Plantar- und Bauchdeckenreflex. 

20. Januar. Blutuntersuchung. Mikroskopisch: Poikilo* 
und Mikrocytose. Hämoglobingehalt (nach Gowers) 757o' Zahl 
der rothen Blutköperchen: 2V5 Millionen. 

Mageninhaltsuntersuchung. Ausheberung nach Probe- 
frühsttick (wie lange?) ergibt ca. 75 ccm. einer aromatisch riechen* 
den Flüssigkeit, in der gar nicht veränderte Semmelbrocken 
schwimmen. Lacmus, Congo und Günzburg's Reagens negativ. 
Pibenso Milchsäurereaction nach Kelling. A = 7. 

Aus der weiteren Krankengeschichte ergibt sich, dass Patient 
viel zu Bett liegt, weil er ausser Bett friert und sich schwach auf 
den Beinen ftihlt. Die Achselhöhlen-Temperatur ist meist subnormal 
(36*1 — 36*5). Urin dauernd eiweiss- und zuckerfrei. Zeitweise Harn^ 
drang. Unter Arsengebrauch bessert sich das Befinden allmählich, 
so dass Patient wieder etwas sicherer auf den Beinen wird. 
Gewichtsabnahme während des Krankenhausaufenthaltes 5 Pfd. 

Am 1. März aus der Klinik entlassen, stellt sich Algenstädt 
von Zeit zu Zeit wieder in der Poliklinik vor. 

12. MärzrPatellarreflex fehlt beiderseits. Keine objectiv 
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nachweisbaren Sensibilitätsstlirnngcu. Deutliches (lörtel^eülhl. Kein 
Tumor in abdomine l^hlbar. 

18, März. Blutmitersuchung mikroskopisch; Gute GeidroUen- 
bildnug. massige Poikilocytoee, keine Lenkocytose. Färbung mit 
l^hrlich's Triacid : keine kemkaltigen, rothen Blutkörperchen. Wenig 
eosinophile Zellen. 

19. März. Expression des Magens IVa Standen nacii l'robe- 
frUbstück. Magen faet vollkommen leer. Es werden nur 3 ccni 
8emmeibrei mit etwas blutig gefärbtem Schleim gewonnen. Reae- 
tion schwach alkalisch. 

23. März. Expression 3 Stunden nach gewöhnlichem Frlih- 
stäfk (Milch-KaflFee und Semmel). Magen leer bis anf 10 fi^iH einer 
wusserklaren, zähschleimigen, nentralcn Flüssigkeit, in der ein 
grosses Qewebspartikelchen schwimmt. 

ÄusspUlnng und Probefrübstflck. Expression nach Vi Stunden 
ergibt 20 ccm mit einigen unveränderten Semmelbroeken unter- 
mischter Flüssigkeit. Congo — . Lacmus ganz schwach +. A ^ 6, 

Die mikroskopische Untersuchung des Schleinihantstückchens 
(Prof. Lubarsch) ergibt: Möglicherweise Carcinom. Drüaon- 
se blanche verlängert und erweitert, mit zahlreichen 
Mitosen, darunter asymmetrischen und hypoehroma- 
tischen Formen, Zwischengewehe stellenweise stark ver- 
breitert und zellig infiltriert. An anderen Stellen liegen 
die Schläuche dagegen sehr eng aneinander, enthalten 
im Innern Leueocyten und zeigen eine erhebliehe 
Atypie der Drllsenepithelicn. welche Driisen durch 
starke Färbung der Kerne, sowie dunkleres Protoplasma 
von dem normalen Verhalten abweichen. 

9. October 1895. Patient stellt sich wieder einmal vor, nach- 
dem er monatelang Tinct. ferri chlor, aetlier, genommen. Er klagt, 
dass seine Gehtähigkeit immer mehr abnehme, obgleich er guten 
Appetit habe und ordentlich essen könne. Er sei so lange fort- 
geblieben, weil sein Magen gut und Ausspllinngen nicht niithig seien. 

Eh tällt sofort auf, dass sein Aussehen gegen früher 
sich entschieden gebessert hat. Trotz ziemlich starker Ab- 
magerung viel weniger kac hektisches Ausseheu. 

Anch die Blutheschaffenheit ist eine entschieden bessere ge- 
worden. Filrbekraft des Blutes viel grösser wie früher (ist einer 
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Normalprobe gegenüber kaum als herabgesetzt zu bezeichnen). 
Mikroskopisch findet sich gute Geldrollenbildung, kaum angedeutete 
Poikilocjiose, keine Leukocj^ose. (Zählung fehlt leider.) Die Besse- 
rung des Allgemeinbefindens ftihrt Patient selbst auf den Gebrauch 
der Tinct. ferri chlor, aether. zurück. Stuhlgang jetzt jeden Morgen 
regelmässig. 

Mageninhaltsuntersuchung. 1 Stunde naeh Probefrühstllck 
Expression von \h can einer wasserklarcn, schleimigen Flüssigkeit 
mit vereinzelten unveränderten Semmelbrocken. Eeaction fast neutral. 
A = 4. Enthält ein Schleimhautpartikelchen. 

(Auch die in der nächsten Zeit nunmehr öfter wiederholten 
Mageninhaltsuntersuchungen ergeben mit grosser Monotie stets das- 
selbe Resultat: Dauernder, fast absoluter Salzsäuremangel bei guter 
motorischer Kraft. Niemals Stagnationen, niemals Zersetzungen.) 

Untersuchung des Gewebsstückchens durch Prof Lubarsch er- 
gibt: In den Epithelien und Drtisenschläuchen reichlich Kerntheilungen 
und Leucocyteneinwanderungen. Nichts Sicheres von Carcinom. 

Nerven-Status: Kniephänomen beiderseits erloschen (auch 
mit Jendrassiks Kunstgriff nicht zu erzielen). Cremaster- und 
Bauchdeckenreflex beiderseits vorhanden, lebhaft. Bei stärkerem 
Streichen mit dem Hammerstiel Über die Bauchdecken entstehen 
Zuckungen der Beine und selbst der Arme. Grobe Kraft der Beine 
im Liegen nicht wesentlich herabgesetzt. Fusssohlenreflex auf 
Nadelstich lebhaft. Nadelstiche werden auch an Ober- und Unter- 
schenkel empfunden, richtig localisiert und erregen Zuckungen. 
Leise Berührungen mit der Fingerspitze werden dagegen nicht 
percipiert. Gelenksensibilität nicht herabgesetzt. Kalt und warm 
wird gut unterschieden. Auch Spitze und Knopf der Nadel, sowie 
leise Berührungen mit der Fingerspitze werden empfunden und 
unterschieden, sobald es gelingt, die Aufmerksamkeit des Kranken 
genügend wachzurufen. Der Gang ist unsicher, leicht ataktisch. Bei 
Augenschluss geräth der Kranke sofort ins Schwanken und würde 
ohne Unterstützung umfallen. Befragt, gibt er an, die Fusssohlen 
seien ihm taub, wie „erfroren". Um den Leib herum Spannungsgefühl, 

Pupillen eng, reagieren auf Lichteinfall. 

Zw^erchfellbewegung gut sichtbar und ausgiebig. Leber- 
dämpfung normal. Leber nicht palpabel. In der Magengegend 
kein Tumor zu fühlen. Magen nicht druckempfindhch. 
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Die BesaLTUiig des AUgemeiuliflimiens bielt nur wenige 
Monate an. 

Am 7. Februar 1896 liess Älgenstädt sich wegen zuneh- 
mender Schwäche zum zweitenmäle in die Klinik aufnehmen. 

Anamnese. Seit dem 1. März 1895, wo Patient die Klinik 
veriiess, haben sich in dem Befinden wesentliche Veränderangen 
gezeigt. Der Gang ist bedeutend schlechter geworden. Seit Weih- 
nachten kann der Kranke überhaupt nicht allein mehr gehen, er 
mnSB sich auf einen Stock und einen Nehengehenden stutzen, 
Audi das Taubeein, das Kältegefühl nnd das Ameisenlaufen sind 
jirger geworden. Im Knie- nnd Fussgelenk empfindet er brennende 
Schmerzen bei Bewegungen. Auch der Tastsinn der Hände, iun- 
beeondere der Finger, ist stark herabgesetzt, so dass Patient oft 
die Nähnadel verliert. 

Appetit ist recht gut. Stuhlgang verzögert. Schlaf leidlich. 

Status; Blasses, gelblich-bleicties, anämisches Ausseheu. 
Cor, Pnlmones nichts Besonderes. Abdomen weich, nirgends druck- 
empfindlich; kein Tumor. Lebensgrenze normal. Milz palpahel. Urin 
eiweiss- und zuckerfrei. 

Motilität: Gang schwankend. Rombergs Symptom sehr 
deutlich, Ataxie der Beine ziemlich stark. Rohe Kraft der Extre- 
mitäten (im Liegen geprllft) nicht wesentlich herabgesetzt, 

Sensibilität: Bertlhrungsemptindung an den Extremitäten 
massigen Grades herabgesetzt. Keine Hypalgesie. Temperatur- und 
Drucksinn nicht herabgesetzt. 

Reflexe: Pupillen eng, gleich, reagieren. Bauchdecken- 
reflex nicht deutlich. Cremaster- und Plantarreflex vorhanden. 
Patellarreflex nicht auszidüeen. Kein Fussclonns. 

Puls dauernd regelmässig 76 bis 86. Temperatur meist sub- 
normal (36-51, Nur au zwei Tagen werden ganz vereinzelte und 
vorübergehende Steigerungen auf 38-1 und 38-2 beobachtet. 

10. Februar. Expression, 1 Stunde nach ProbefrUhstllck, 
ergibt ca. 16 ecm grober Semmelbrocken von neutraler Reaction 
; Lacums. Congo, E isen eh lorid reaction negativ). 

14. Februar. Blutbefund: Poikilocytose. 1,850.000 rothe Blut- 
klirperchen. Hämoglobin-Gelialt 307o- Leukocytenzahi gering. 

Oedem an den Beiuen. 25. März Exitus nach immer wach- 
sender Kachexie. 
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Obductionsprotokoll (Prof. Lubarsch). Im g. kräftig ge- 
baute männliche Leiche von sehr blasser Hautfarbe und geringfligiger 
Abmagerung. An den Unterschenkeln massige Oedeme, Hautfarbe 
sehr blass. Unterhautzellgewebe ziemlich fettreich. Därme wenig 
aufgetrieben, in der Bauchhöhle ca. 150 ccm einer gelblichen, 
klaren Flüssigkeit. Zwerchfellstand links im 4. Intercostalraum 
rechts am oberen Eande der 6. Eippe. Beide Lungen vollkommen 
frei. Im Herzbeutel, der nach aussen fettreich, 220 ccm Flüssigkeit. 
Das Herz i. g. gross. Der linke Ventrikel contrahiert, der rechte 
schlaff, ßechter Ventrikel weit, enthält dünnflüssiges Blut 
und spärliche Speckhautgerinsel. Musculatur hier kräftig, von 
bräunlicher Farbe. Parietales Endocard zeigt weisslich-gelbe Ver- 
dickungen. Klappenapparat ohne Besonderheiten. For. ovale ge- 
schlossen, linker Ventrikel stärker erweitert; parietales Endocard 
stark weisslich getrübt. In der Mitralklappe, in den Aortenklappen 
und der aufsteigenden Aorta gelbliche Verdickungen der Intima. 
Musculatur hier i. g. schlaff und von zahlreichen gelblichen Streifen 
und Fleken durchsetzt, die nicht nur um den Papillarmuskel, sondern 
besonders stark in der Ventrikelwandung hervortreten. Linke Lunge 
ziemlich voluminös, auf dem Durchschnitt sehr blass, an der Spitze 
der Pleura weisslich verdickt, auf dem Durchschnitt eine schiefrige 
Induration. In den unteren Theilen ist die Lunge etwas blutreicher, 
in den Bronchien nur wenig Schleim, die Schleimhaut der Bronchien 
wenig geröthet, die Schleimhaut der Bronchien des Unterlappens 
ziemlich stark geröthet. Rechte Lunge i. g. wie die linke, volu- 
minöser, stärker ausgedehnt, auf dem Durchschnitt im Unterlappen 
blutreicher wie links, sehr stark feucht durchtränkt. Im Unter- 
lappen zerstreut einige grau-röthliche luftleere, leicht granulierte 
Herde, die in den untersten Partien deutlich um Bronchien grup- 
piert sind. Die Bronchialdrüsen stark pigmentiert, einige von 
kalkigen Massen eingenommen. Schleimhaut des Oesophagus und 
der Trachea sehr blass. Die Aorta i. g. weit, enthält wenig 
arteriosklerotische Stellen. Milz gross, Kapsel etwas verdickt, 
auf dem Durchschnitt sehr blutarm, hellroth und von fester Con- 
sistenz. Beide Nebennieren von fester Consistenz, blutarm, Rinde 
äusserst schmal, von sehr wenigen gelben Streifen durchsetzt. 
Linke Niere gross, Kapsel nicht leicht abziehbar, Oberfläche 
glatt, von grauweisslicher Farbe, auf dem Durchschnitt sehr 
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hliitarm, Zeichnnng deutlicli, besontlLTs die Glomcnili ileutlich 
hervortretend. Marksuhstanz von hellgrauer Farbe, in der Rinde 
wechseln etwas stärker injicierte Partien mit ganz blutleeren ah. 
Nierenbecken ziemlich eng, sehr blasB. Rechte Niere kleiner wie 
die linke, Oberfläche nicht glatt, vielmehr befinden sich hier eine 
Anzahl von tiefen, narbigen Einziehungen, im übrigen die gleichen 
Verhältnisse wie links. Beide Ureteren etwas contrahiert. In der 
Harnblase etwas getrübter Urin, Schleimhaut i. g. gerüthet, gefaltet, 
besonders im Trigonnm mit zahllosen, wasserklare Flüssigkeit 
enthaltenden Bläschen gefllUt, welche nach oben dichter und 
kleiner werden. Im Duodenum etwas gallig gefSrbte Flüssigkeit, 
Schtcimhant massig geröthet. Der Magen stark collabiert und 
verengt, so dass er mehr wie ein Dickdarm aussieht, in der 
Pylorusgegend in der Schleimhaut nur Längsfalten, im übrigen 
fnst vollkommen glatt. Mnsculatur hier verdickt, enthält eine etwa 
kirschgrossc rundliche Hervorragung von fester Consistenz; auch 
in den übrigen Partien, im Fundus und in der Gegend der Cardia 
die Schleimhaut dUnn und ohne deutliche Fclderung, erscheint 
dagegen gekörnt und von zahlreichen bräunlichen und schwärzlichen 
Streifen durchsetzt. Die Darmschleimhaut i. g. verdUnnt, blase 
und follikelarm, im unteren Theile des Dünndarms stärkere Injec- 
tion nnd hier und da auch keine Blutungen. Dickdarmschleim- 
hant sehr blass. Pankreas grobkörnig und blutreich. Leber von 
dunkelbrauner Farbe und etwas stärkerem Blutgehalt. Scrotum 
und Penis deutlich ödeniati'>s, ebenso beiderseits zwischen Tnniea vag. 
und Älbuginea des Hodens klare gelbliche Flüssigkeit angesammelt. 
Hoden i. g. gros-s sehr blass und von gelber Farbe. 

Im Duralraum des Ktlckenmarks klare gelbliche Flüssigkeit. 
Pia und Rflckenmarkssubstanz sehr blutarm. Im Röcken- 
mark fallen, vom mittleren Halsmark beginnend, nach dem 
Lendenmark zunehmend, graue Trübungen in den Pyramiden- 
scitensträngen und den GoU'Bchen Strängen auf. Schädel i. g. 
länglieh und nicht sehr dick. Dura mater mit dem Schädel- 
inneren verwachsen, Gehirn gross. Pia blutarm, i. g. durchsichtig, 
Flüssigkeit in den Seiteoventrikeln vermehrt. Ganze Gchirnaub- 
stanz massig feucht. Kleinhirn ebenfalls feucht, im 4. Ventrikel 
keine Flüssigkeit. Pons und Medulla oblongata ohne makro- 
Bkupisch erkennbare Veränderungen. 
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Diagnose: Hochgradige, allgemeine Anämie. Oedeme, 
Hydrothorax, Hydroperieard, Lungenödem, rechtsseitige 
Bronchopneumonie, Anämie von Milz und Nieren, fettige 
Degeneration der Herzmusculatur, chronische atrophie- 
rende Gastritis mit circumscripter Hypertropie der 
Pylorusmusculatur, Atrophie der Dünndarmschleimhaut, 
Narben der rechten Niere, Atrophie der Leber, Cysten 
der Harnblase, graue Degeneration in den Hinter- und 
Seitensträngen des Rückenmarks, Hydrops der Rücken- 
markshöhle und Gehirnventrikel. Chron. Pachymeningitis. 
Arteriosklerose. 

Specielle Untersuchung von Magen und Darm. Der 
grösste Theil der Magenschleimhaut, mit Ausnahme der Pylorus- 
schleimhaut, zeigt folgende Veränderungen. Das Oberflächenepithel 
des Magens ist grösstentheils abmaceriert, die ganze Schleimhaut 
wohl auf den 4. Theil der normalen Breite reduciert. Von 
den Drüsen sind überhaupt nur Inseln vorhanden, während der 
grösste Theil der Schleimhaut aus einem an Rundzellen reichen 
granulationsgewebsartigen Bindegewebe besteht. Die Drüsen selbst, 
welche innerhalb dieses Gewebes noch vorhanden sind, sind grössten- 
theils comprimiert. Die Zellform ist vorwiegend cylindrisch, nirgends 
ist ein Unterschied zwischen Haupt- und Belegzellen zu erkennen 
(auch nicht bei Anwendung der Haidenhain'schen und Bergonzini- 
schen Färbung). Dagegen fallen schon bei schwacher Vergrösserung 
insofern Unterschiede zwischen den einzelnen Drüsen auf, als die 
cylindrischen Epithelien einzelner Drüsen ein helles blasiges Proto- 
plasma besitzen, während bei anderen sowohl die Kerne wie das 
Protoplasma sich durch intensivere Färbbarkeit auszeichnen. Stellen- 
weise, aber im ganzen nur sehr vereinzelt, finden sich auch 
Becherzellen zwischen den Epithelien vor. Bei anderen Drüsen sind 
im Lumen zahlreiche abgestossene Epithelien vorhanden und 
wiederum andere zeigen eine geringfügige cystische Erweiterung. 
Leukocyten sind innerhalb des Bindegewebes nur sehr spärlich 
vorhanden und ebenso fehlen sie so gut wie vollkommen zwischen 
den Epithelien und dem Lumen der Drüsen. Ausserdem fallen in 
dem Schleimhautbindegewebe zahlreiche der von W. Fox, May, 
Sachs und Lubarsch beschriebenen glänzenden acidophilen Kugeln 
auf, die dort am reichlichsten sind, wo nur ganz vereinzelt Drüsen 



oder Driiseiireate angetroffen werden. In der Pyloruygegend ist 
dagegen die Schleimhaut in viel geringerer Weise verUndert, 
sie bcBitzt im wesentlichen die normale Dicke und lässt auch 
noch zalreiche Drüsen erkennen. Auch sind liier die Schleim- 
drüsen im wesentlichen unverändert, wenn auch das Epithel hier 
und da etwas niedriger als normal erscheint und stellenweise am 
Protoplasma eine feine acidophile Kfirnelung auffällt. Das Zwischen- 
bindegewebe, wcleliea ebenfalls zahlreich die oben besebriebenen 
Kugeln enthHlt, ist nur dicht unter dem Deckepithel stärker, sonst 
geringfögig verbreitert, im tibrigen aber von derselben Beschaffenheit 
wie in den tibrigen Theilcn der Mageuscbleinihaut. Die Mus- 
culatnr der Pylorusgegend erscheint auch bei der mikroskopischen 
Untersuchnng deutlich verdickt, doch ist die Anordnung eine regel- 
mässige, so dass man nicht, woran bei der grob-anatomischen 
Untersuchung zu denken war, von einem Myom sprechen da,rf. In 
dem in die Muaculatur eindringenden Bindegewebe finden sich 
reichlich Mastzellen, nur ganz vereinzelt acidophile Kugeln. Auch 
die Schleimliaut des Dünndarms ist erheblich verdünnt, 
die Zotten vielfach abgeflacht, diis Schleimbau (binde- 
gewebe verbreitert und in ein ähnliches Gewebe umge- 
wandelt wie das der Magenschleimhant. Auch hier finden 
sieb reicblieb acidophile Kugeln. Die Museulatur in massiger Weise 
von gelben, gelbbräunlichcn Pignientkörncben eingenommen. 

II. Progressire, peruiciÖse Aiiäinie. Pi-iniäre, totale Atrophie 
der Mftgeii- und Uaruischlelnihaut. 

Herr S., Kaufmann, 53 Jahre alt, der sich nur kurze Zeit in 
meiner Behandlung befand, bot das typische Bild schwerster 
Anämie dar. 

Anamnestisch ist zu erwähnen, dass der Kranke angab, vor 
etwa 12 Jalircn einen Anfall von Hämoptoe gehabt zu haben. 
Vom Arzt seien damals Tuberkelbaeillen nacligewiesen. Seitdem 
habe er ftlr schwindsüchtig gegolten und auch seine Jetzige schwere 
Kachexie sei ärztlicherseits als Folge seines „Lungenleidens" auf- 



Seine ausgesprochenen dyspep tischen Beschwerden datiert 
Patient etwa 6 Jahre zurück. Es entwickelten sieb allmählich Be- 
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iMjbwcnl(;n nach dem llHfum, namentlich Aufstossen, Uebelkeit etc. 
Dazu kam AppetitverluHt und allmähliche Abmagerung. Das blasse 
AuHHchen habe Hwh etwa S(;it einem Jahre entwickelt. 

Statu H drei Woclien ante exitum. Geradezu erschreckend 
blaHKeH, waclmbleicheH AuHsehen. Keine Klagen tiber Schmerzen, 
nur II her AppctitloHigkeit. Sprache auffallend langsam. Häufig fehlen 
Worte. HcrvorHt(jc!iend ist überhaupt grosse Schwäche und Apathie 
bei HouHt intacte.r Intelligenz. Patient liegt dauernd zu Bett. Nachts 
Hclilllft er gut. Am Tage liegt er meist regungslos in einem schlaf- 
Hlinliehen ZuHtande da und muss zu jeder Verrichtung: Stuhl, 
NahrungHaufnahme etc. ermuntert werden. 

PhyflikaliHchc Untersuchung der Brust- und Bauchorgane ergibt 
keine Abweichungen von der Norm. Besonders hervorzuheben ist 
der normale Lungenbefund und die Abwesenheit eines palpablen 
l'umorH in der Magengegend. 

Wiederholt vorgenommene Mageninhaltsuntersuchung ergibt 
HUHg(»Hprochenen Secrctionsverlust des Magens bei massiger Herab- 
Hetzung d(»r motorischen Kraft. 

24. Juni. Expression morgens 2 Stunden nach Genuss einer 
Leguminosensuppe. Magen ist ziemlich leer. Congo — , Lacmus ganz 
schwaeh +. A = (). Verdauungsprobe fällt negativ aus. Patient 
erhiUt nur flüssige Nahrung, die bis auf geringe Mengen, die sich 
morgens im Magen befinden, motorisch bewältigt wird. 

IX Juli. Expression morgens 2 Stunden nach Genuss von 
Oaeao und Leguminose. Lacmus schwach +. Congo — . A = 34. 
Milehsilurereaetion (^nach Kelliug) stark +. 

Blutbefund. Blut äusserst blass. Hämoglobingehalt nach Gowers 
2(VV\^. Uoehgradige Verminderung der Zahl der rothen Blut- 
ki^rperehen. Keine Leukocytose. Ausgesprochene Poikilocytose. 
In zwei gefärbten Präparaten (Ehrlichs Triacid) keine kernhaltigen 
rothen Blutkörperchen. 

Trin ei weiss- und zuckerfrei. Stuhlgang träge, aber mit Ein- 
giossuuginierzielt ohne Besonderheiten. Diagnose: Schwere perni- 
oiöse Anäuiie infolge von Atrophie der Magenschleimhaut. 

Auf eigiMuni Vorsehlag der Angehörigen des Kranken wurde 
am 11. Juli die direete venöse Transfusion von Arm zu Arm nach 
von Ziouissou ausgotllhrt. Prof. Garre.^ Blutspender war ein 
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frcsniidcr, kräftiger Sohu des Kranken. Die Transfusion verlief glatt 
und ohne Zwischenfälle, nur machte anfänglich das Einstechen 
der Hohlnadel in die einestheils anifällig starre, anderntheils aher 
leere Vene des Kranken einige Schwierigkeit. Uehertragen wurden 
5 Spritzen zn je 50 Gramm. 

Die Transfnsion wurde fast reactionslos vertragen. Den ganzen 
folgenden Tag war im Betinden des Kranken eine bemerkenewerte 
Aenderung nicht zn constatieren. Ziemlich genau 2 mal 24 Stünden 
nach der Transfusion verfiel Patient ganz plittzlich in einen tief 
t'omatöaen Zustand, aus dem er nicht zu erwecken war und in dem 
24 Stunden später der Exitus erfolgte. 

Set-tiün den 15. Juli 1896 (Scct. ^'r. 7, 1896/7). Obducent: 
Prof. All). Thierfelder. 
Hochgradig abgemagerter männlicher Leichnam. Nur an den 
untern Estremitäten besteht geringe Starre. In der Lendengegend 
und am Nacken äusserst blasse, an den Rändern verwachsene, 
bläuliche Todtenflecke. Die Haut ist wachsbleich, nicht icterisch, 
straff gespannt und im ganzen fest angeheftet: nirgends Oedeme. 
Die Bauchdecken sind stark eingesunken. Das Unterhautfettgewebe 
bildet am Bauch einen schnenartig weissen, schmalen Streifen mit 
Kelbröthliehen, den atrophischen Fettriiubchen entsprechenden 
Punkten und Flecken von höchstens Steckuadelkoptgrösse. Die 
Brustmusknlatnr ist stark geschwunden, hellroth, trocken. Das 
Netz fettarm und blass, überdeckt den grl5s8ten Theil der dünnen, 
anscheinend nur wenig gefüllten DUnndarmschlingen, deren Serosa 
eine fast reinweisse Farbe hat. Nur am Jcjuuum scheint die 
MuscularJs, von blass gelbbi^lun lieber Farbe, hindurch; letztere ist 
nicht leichter abzielibar oder zerreisslich wie gewöhnlich. Das 
Quercolon ist iu geringem Grade durch Gase aufgetrieben. Der 
scharfe untere Rand des rechten Leberlappens ragt oben über 
den Rippenbogen hervor. Der in der Mitellinic sichtbare, in Halb- 
handtellergrösse freiliegende Theil des Magens entspricht der Pylorus- 
gcgend. In der Tiefe des kleinen Beckens betinden sich wenige 
Cnhikcentimeter schwacli gelblich gefilrbten, klaren Serums. Zwerch- 
fcllstand links in der Höhe der vierten Rippe, rechts am unteren 
Rande der fünften. Die Rippenknorpel sind in geringem Grade 
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rigid, die Centra der Knorpelquerschnitte von bräunlicher Farbe, 
opak. 

Die Lungen sind in den untern Abschnitten massig retrahiert; 
die vorderen medianen Ränder dagegen berühren sich theilweise 
und bedecken von oben her in grösserer Ausdehnung den Herz- 
beutel; sie sind nirgends verwachsen. Die seröse Flüssigkeit in den 
Pleurahöhlen ist kaum vermehrt. 

Im Herzbeutel befinden sich etwa 20 ccm klaren, etwas 
röthlich gefärbten Serums. Das Herz ist gross; das subpericardiale 
Fettgewebe ist stark geschwunden, von hellgelblicher Farbe, 
durchscheinend. Der linke Ventrikel ist contrahiert, der rechte 
dagegen schlaff. Letzterer enthält ebenso wie der rechte Vorhof 
halbgeronnenes Blut und lockere, röthlich tingierte, gallertartige 
Speckhautcoagula. Die Klappen sind zart, die Sehnenfäden dünn; 
die hintere Aortenklappe oberhalb der Schlusslinie gefenstert. Das 
Herzfleisch ist blass bräunlichroth, trotzdem aber zäh. Die Intima 
der linken Coronararterie ohne Veränderungen, die der Aorta 
oberhalb der Klappenansätze in Form kleiner Pünktchen und 
Streifen in geringem Grade verfettet. 

Die Pleurae beider Lungen enthalten massig reichliches 
Inhalationspigment, dessen schwarzblaue Netze und Flecken auf 
dem äusserst blassen Gewebe sehr scharf hervortreten. Die 
Lungen sind hochgradig anämisch; nur in den hintern und 
untern Abschnitten besteht beiderseits in geringer Ausdehnung 
hypostatische Blutfülle. Sie sind überall lufthaltig, nirgends infil- 
triert oder induriert. Die Schleimhaut der Bronchia recta ist blass, 
dünn und durchsichtig; nur die der grossen Bronchien und des 
untern Drittels der Trachea ist diffus hellroth gefärbt und von 
einer dünnen Schicht grauröthlichen, mit Luftblasen vermischten 
Schleims bedeckt. Die peribronchialen Lymphknoten sind klein, 
dunkel pigmentiert, hart. 

Die Milz ist etwas vcrgrössert; das Milzperitoneum runzelig, 
nicht verdickt; Gewebe blass, schlaff: Structur undeutlich; nur 
Trabekel und Gefässe sind als hellere Streifen in der graurothen 
Pulpa erkennbar. 

Die Fettkapsel der linken Niere ist fast vollständig ge- 
schwunden, von schmutzig graugrüner Farbe und gallertartiger 
Beschaffenheit. Die Niere ist gross, ihre fibröse Kapsel leicht ab- 
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ziebar; Rcnculizeiclmung :iut' der (.'unvexitiit sehr deutlich; Rindcn- 
siibstanz nicht verbreitert, graugeiblich ; Marksubstanz von blass- 
hrRtinlicher, die Spitzen der Papillen von weisalicher Farbe. Am 
Nierenbecken und dem Ureter nichts Bemerkenswertes. Die rechte 
Niere ist etwas kleiner als die linke, verhält sich aber im ttbrigen 
wie diese. An den Nebennieren keinerlei Veränderung;en wahr- 
nehmbar. 

Die Leber wiegt 1300/?/-. Die Vorderfiäche des rechten Lappens 
ist oberhalb der Oallenblase leicht granuliert. Ihre Ränder sind 
scharf, namentlich die des linken Lappens; ihr Gewebe ist derb, 
von blass brännlicher Farbe, blutarm, kleinacinös. In der schlaffen 
Gallenblase befinden sich circa SO ccm hellgelbe, wässerige Galle ; 
ihre Schleimhaut ist rtUnn und glatt. 

Der Magen ist klein; sein Pylornstheil contrahiert, der Fundus 
relativ weit. Sein Inhalt besteht in einer sehr geringen Menge 
graugrllnlieher, leicht getrübter, geruchloser Flüssigkeit und iu 
einer dünnen Schicht kaum getrabten Schleims. Die Schleimhaut 
ist, abgesehen von einigen flachen Längsfalten im Pyltirustheil, 
glatt, von gelbgrauer Farbe. Ihre Dicke beträgt durchschnittlich 
kaum Imtn: unter ihr verläuft (auf dem Durchschnitt betrachtet) 
ein etwa gleich dicker weisser Streifen, die Subntucosa, und unter 
dieser die fast dnrchsichtige, graugeförbte, sehr locker gefügte 
Muscularis, die an den dicksten Stellen höchstens 2 m»» mächtig 
ist. Auffallend wenig promiuiert die Klappe des Pförtners; sie 
stellt sich bei nur geringem Zug an dem Magen einerseits und an 
dem Duodenum andererseits als eine flaclic, nach beiden Seilen 
hin fast gleichmassig verstrichene Falte dar. 

Noch auffälliger ist die Atrophie der Wandscbichten de» 
Darmeanals in allen seineu Abschnitten. Die Schleimhaut des 
Jejunums erscheint fast faltenlos und die Zotten des gesamuiten 
Dünndarms sind selbst bei Aufgiessen von Wasser kaum sichtbar. 
Von gröberen Structurelementcn sind nur im Coecnm bei durch- 
fallendem Licht ganz vereinzelt Follikel als opake Knötchen zu 
erkennen. Am stärksten atrophisch und verdünnt erscheint das 
untere llenm nnd das gesammte Colon; hier erreicht die Wand 
höchstens die Dicke von V/^mw, und ihre einzelnen Schichten 
, sind nur schwer zu unterscheiden. Nur im oberen Jejunum hebt 
sich die Muscularis als eine gelb bräunliche Sciiicht etwas deutlicher 
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^egen die blasse Submucosa nnd äohleimhant ab (s. oben). Der 
Inhalt ist ein dünner, wenig intensiv gefärbter, gelbes Brei; dagegen 
finden sich im Coecum und Colon descendens etwas consisteutere, 
braun gefärbte Kothklilmpchen. die der Damiwand ankleben. — 
Die Mesenterialdrtisen in der lleocoecalgegend sind etwas ver- 
grössert, derber, von blassgrauer Farbe; ebenso verhalten sich 
einige Lymphknoten in der Xähe der grossen Schenkelgefässe. 

Das Pankreas ist lang ausgezogen, dünn, grobkörnig; die 
einzelnen Drüsenläppchen sind derb und von gleichmässig grauer 
Farbe. 

Die Aorta ist eng. Sie enthält ein bandartiges, blasses Speck- 
hautgerinsel, wenig halbgeronnenes dunkles Blut und daneben 
etwas röthlich gefärbtes, klares Serum. Sie misst im Umfang oberr 
halb des Abgangs der Artt. renales 4, bcfn. Ihre Intima ist in 
nächster Umgebung einzelner Intercostalarterien in geringerem Grade 
fettig entartet, aber nicht verdickt noch verkalkt. 

Harnblase und Hoden bieten, abgesehen von Anämie, nichts 
Bemerkenswertes. 

Von der Herausnahme der Halsorgane und des Gehirns wird 
Abstand genommen. 

Patholog.-anatom. Diagnose: Hochgradige Anämie 
sämmtlicher Organe. Hochgradige Atrophie der Wan- 
dungen des Magens und Darmcanals. Atrophie geringeren 
Grades von Leber, Pankreas und Milz. Braune Atrophie 
des Herzfleisches. Enge der Aorta und herdweise begin- 
nende fettige Entartung ihrer Intima. — 

Mikroskopische Untersuchung. 
Mikroskopisch wurden im Anschluss an die Section unter- 
sucht: Blut aus dem linken Ventrikel, Herzfleisch, Leber und 
Niere. Kleine Stücke aus der Wand des Magens und verschiedener 
Darmabschnitte wurden in Formol eingelegt, darauf in Alkohol 
gehärtet und später in Paraffin eingebettet; die angefertigten 
Mikrotomschnitte wurden mit Jod-Hämatoxylin, einige auch nach 
van Girson gefärbt, noch andere nach einer von Dobbertin 
etwas modificierten Unn ansehen Orcein-Färbemethode auf ihren 
Gehalt an elastischem Gewebe untersucht. Die Ergebnisse sind 
die folgenden. 



Das Blnt ist dünn, wenig gerinnungsfüliig und entbiilt eine 
verminderte Zahl zelliger Elemente. Unter diesen befinden sieh 
neben normalen und stark gequollenen rothen Blutkörperchen von 
Kugel-, Ei- nnd Gloekenforni, Kahlreiche Mikrocyten verschiedener 
Grösse, meist etwas dunkler gefilrbt, ah gewöhnliche rothe Zellen- 
Kernhaltige Erythrocyten sind mir nicht begegnet, Leukocyten 
sind nur spärlich vorhanden; sie enthalten vielfach gelappte, ein- 
zelne auch zwei oder drei, mit Methylenblau nur schwach tingible 
Kerne. Mononucleäre Zellen finden sich nur ganz vereinzelt 

Es ist wohl iinKunehinen, dass die geringe Zahl der Leuko- 
cyten durch postmortale Veränderungen des Blutes, bezw. seiner 
Zellen, dnrch ungleichmässige Vevtheilung, Senkung, Zerfall etc. 
2U erklären ist. Die coustatierte, sehr ausgesprochene Poikilo- 
cystoae ist wohl gleichfalls nur in gewissen Grenzen als eine 
solche aufzufassen, welche bereits intra vitam bestanden hat; ein 
Theil der an den rothen Blutkrtrperchen gefundenen Formver- 
ändernngen ist als Leichenerscheinnng zu deuten. 

In den Herzmuskelzellen (Wand des linken Ventrikels) findet 
sich neben ausgesproelieiier brauner Atrophie fettige Entartung 
geringen Grades; die Querstreifung ist überall noch deutlich erhalten. 

Die Leberzellen enthalten im ganzen nur wenige Fett- 
tröpfohen; sie sind klein nnd scharfkantig; einzelne sind mit gelben 
und hrUunlichen Pigmentkörnehen erfüllt. Letztere Zellen gehören, 
wie im Gefriermikrotonischnitt zu constatieren ist, ausschliesslich 
den centralen Partien der Läppchen an. 

Die Nierenepitlielicn (Abstrichpräparaf) sind theilweise 
vergrössert und ihr Protoplasma ist feinkörnig getrübt; Fett fand 
ich nicht in ihnen. 

Bei der folgenden Heschreibung der histologischen Verände- 
rungen an den Magen- und Darmwandungen halte ich micli 
im wesentlichen an die beigcgehenen Abbildungen, die — nicht 
schematisiert — solche Partien der Präparate darstellen, welche mir 
als besonders charakteristisch erschienen sind. Ich sehicke voraus, 
dass die wenig distinete, of^ ganz diffuse und blasse Färbung 
der oberen (Innern) Schleimhautschicht ledigüeh als postmortale Ver- 
änderung anfgefasst werden muas; dem entsprechend ist sie auch 
im Magen am deutlichsten und reicht am tiefsten in das Gewehe 
hinein. ,\n einer nicht wiedergegebenen Stelle der Magenwandnng 

Prof. f. Marlini, Aclif lii butIeu. S 
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»V» der Cardiagegend Hess sich die auf^hobene Tioctionsi^hig'keit 
des l^chleimbantgeweiies bis znr Mnscntaris marosae verfolgeB- 
Die Ma^nscfaleimhaat <'Fig. \ me) zeigt in ihrer oberen 
Hälfte ein verwaseheDes, zerkitiftetes und stetlenweise zerfetztes 
Anssehen. Die RiehtDDg' 
der mei'it parallel ver- 
lanfendcn voo oben 
nach unten sich ver- 
jüngenden Spalten und 
ihre nicht selten vor- 
kommenden gabebgen 
TheiloDgen erlauben 
den bchlu«s dass man 
in der Mehrzahl der- 
selben die ihres Epi- 
thels verlnstig gegan- 
genen SchlanchdrUsen 
des Ma^ns ror sich 
hat Die untere Hälfte 
der Schleimhaut wird 
> on einem zcllenreichen 
Bindegewebe gebildet^ 
in welchem rundliche, 
_ durch einen Kranz 

flacher Zellen scharf 
begrenzte Hohlräume (d) liegen. Hier und da sind diese zu dich- 
teren Gruppen angeordnet; an anderen Stellen fehlen sie gänzlich 
y^ ,^ und nur eine dUnne Schicht rundlicher 

Zellen Hegt der Muscularis mucosae un- 
mittelbar auf; sie stellt dann den letzten 
erhaltenen Rest der Schleimhaut dar. Den 
Inhalt dieser Hohlräume (Fig. 1 b) bildet 
ein feinkörniger Detritus, der die Farbe 
nur schwach annimmt, und zwischen 
dessen Körnchen glänzende Tröpfchen von 
Fett liegen. Dieser Detritus ist das Zer- 
fallsproduct der DrUsenzellen selbst, viel- 
leicht vermischt mit verändertem Secret, 



^^"Ä^.-s^^fcaaasa^. 
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oder einer geronnenen eiweisBartigen .Substanz, die aus den Gefiissen 
der Umgebung in diese ihres Epitbels beraubten Drlisenliieken in 
flüsgigem Zustande tranasadierten. Die flachen begrenzenden Zellen 
sind nicht wohl als veränderte Epithelien zu deuten — ihre Kerne 
sind nicbt grösser noch chromatin reicher als die der benachbarten 
Gewebszellen — sondern als die bindegewebige Grenzschicht, auf 
der seiner Zeit die Drlisenzellen aufsassen. 

Neben diesen Hohlräumen kommen andere, etwa gleichgrosse, 
allerdings nur vereinzelt vor (Fig. 1 a), die deutlich mit grösseren, 
mehr oder weniger cubisch gestalteten 
Zellen epithelialen Charakters aus- 
gekleidet sind. Es ninss dahingestellt 
bleiben, ob sie noch erhaltene, an- 
nähernd normale Reste von Drltsen, 
bezw, von Ausflthrungsgängen sind, 
oder ob sie sogenannte Vorräume 
darstellen, welche nach dem Unter- 
gang des seeemierenden DrUsen- 
parenchyms durch Wucherung restie- DrflBenre>i. sogen, vomain in ia 
render Ausfuhrungsgänge entstehen. aohieimhuoi äea Minfn.. mn, = mu». 
Sie kommen nicht nur bei ausge- 
sprochen atrophischen Zuständen (cbron. Bleivergiftung, senile 
Atrophie) vor, sondern werden auch sonst nicht selten in an- 
scheinend normalen Magenschleimhäuten angetroffen. Meist sind 
diese Räume grösser, cystenartig erweitert, mit höherem Epithel 
ausgekleidet; hier sind sie nur schmal und ihre Epithclauskleidung 
lässt nichts von Wucherung erkennen; die Kerne der P^pithelien 
färben sich nur schwach und ihr Protoplasma ist körnig. 

Der Zellenreichthum des umgebenden Sehleimhaut-Binde- 
gewehcB ist hcdentend. Die Zellen besitzen relativ grosse, meist 
ovale, chromatinreiclie Kerne und nur wenig Protoplasma. Zwischen 
ihnen finden sich in nnr geringer Zahl Lenkoeyten, die meist 
mehrere, häufig drei dunkler gefärbte Kerne oder Kernfragmente 
enthalten (vergl. Fig. 1 « und 1 b). Die erst erwähnten, in der 
Mehrzahl vorhandenen Zellen sind wohl als Wuelieruugsproduete 
der fixen BindegewebszelU-n zu betrachten. Ob aber diese Wucherung 
als Ausdruck einer primären chronischen Eutztindung aufzufassen 
ist, oder ob die degencr.itiven Vorgänge an den Drllsenepithelien 
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und deren schliesslicher Schwund sie veranlassten (wie etwa in 
der Niere der Schwund von Harncanälchen eine interstitielle 
Wucherung hervorruft) — oder ob beide Veränderungen eine 
gemeinsame fernerliegende Ursache haben — Uisst sich allein 
aufgrund des histologischen Befundes wenigstens in dem vorliegenden, 
weit fortgeschrittenen Stadium des Processes nicht entscheiden. 

Die Muscularis mucosae ist im ganzen dttnner als normal; 
ich zählte an anderer Stelle nur 3 bis 4 Muskelzellen neben ein- 
ander. Das abgebildete Präperat (Fig. 1) stammt aus der unmittel- 
baren Nähe des Pylorus, wo unter normalen Verhältnissen beide 
Muskelschichten der Magenwand ihre grösste Mächtigkeit erreichen. 
Stellenweise sind die langgestreckten Muskelzellenkerne feinkörnig 
(Fig. la m m). An nicht tingierten Präparaten sind diese Körnchen 
farblos, keineswegs glänzend, und würden der Beobachtung ganz 
entgehen, wenn sie nicht in gefärbtem Zustand so deutlich hervor- 
träten. Vielleicht stellen sie hier eine rückgängige Metamorphose 
dar, doch handelt es sich weder um Pigmentbildung, noch um 
fettige Entartung. — In der Submucosa (Fig. 1 sm) sind keine 
Veränderungen zu constatieren; man begegnet nur hie und da in 
dem zellarmen, nirgends infiltrierten Gewebe einem klaffenden, 
blutleeren Gefässlumen (r). 

Die Muscularis (m) erreicht kaum ein Drittel ihrer normalen 
Dicke; sie ist, wie schon mit unbewaffnetem Auge wahrgenommen 
wurde, locker gefügt. Zwischen einzelnen Muskelzügen klaflfen 
relativ weite Spalten, die keine Begrenzungen besitzen, welche die 
Annahme rechtfertigten, dass es Lymphgefässe sein könnten. Sie 
sind wohl der directe Ausdruck des hochgradigen Gewebsschwundes 
bei bestehender Erschlaffung der contractilen Elemente. An den 
Muskelzellen selbst besteht gleichfalls die eben erwähnte scharfe 
Körnung ihrer Kerne und zwar in herdweiser Ausbildung. — Die 
Serosa (s) bietet nichts Bemerkenswertes. 

Nach der gegebenen, eingehenderen Beschreibung der Be- 
funde in der Magenwand soll bezüglich der Darmwand nur das 
besonders Hervortretende oder Abweichende bemerkt werden. 

Einen Durchschnitt der Wand des mittleren Jejunums stellt 
Fig. 2 dar. Das Oberflächenepithel und dasjenige des grössten 
Theils der Lieberkühn'schen Krypten fehlt vollständig (theilweise 
Leichenerscheinung); nur in den tiefsten, der Muscularis mucosae 
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zuniiclist licgcndcii liliiidcii Enden der Schliinchc ist an einigen 

Stellen (s. Fif?.) das Epithel gut erlialten. Die Schleimhaut ist 

bedeutend verdünnt, die Drüsen, hezw. die Gewebslücken, in denen 

ihre Zellen gelegen waren, sind 

stark verkürzt. Relativ lang sind ^•«- '■ 

einzelne Zotten (a), in denen anih 

ab und zu {vergl. die von der 

Mitte nach rechts aufsteigende) 

ein central gelegenes Gefasslumen 

noch gut zu erkennen ist Das 

Bindegewebe der Mueosa ist durth 

Bcbnittlich weniger zablrtiLh als 

im Magen; der Gewebsschwund 

ist hier hochgradiger. Die Muscu 



z *4^.-. -j^^ 



i - Im. 
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iaris mucosae (mm) besteht j 
zwei, nur selten aus drei Zililagen ^ a w dd jjnm =zii«n 
Die Sahmucosn (s m) ist dünn " = "'"« " ^ '"•" h /« = LiDg 
aber ohne Textnrverändcrungen in ng i v rg to/i 

Dagegen ist die Atrophie der 

Rings- undLängsmiiskclsLhKht (rm Im) wiederum sehr auffallend 
und breite Bindegewebs'Jepta trennen ihre einzelnen Züge Ich 
dachte an die Möglichkeit diss vielleicht eine Zunahme des hier 
normalerweise, gut entwickelten elastischen fewebes*) — bei 
Schwund der coiitractilen Muskelsubstanz — eine Art compcnsa 
toriscber Hypertrophie stattf,efunden haben kUnne nnd dasB durch 
eine solche die in Rede stcliLude \erbri.itLrung des interimiSLuiartn 
Bindegewebes vorgetäuscht werde. Allein die sehr distinct mit 
OrceYn gefärbten Präparate lehrten das Gegcntheil: auch die Menge 
und Dicke der elastischen Fasern haben abgenommen. Da nun 
weiterhin jede entzündliche Intiltration oder Zellwucberung in 
diesem Bindegewebe fehlt, darf seine Verbreiterung nur als eine 
relative Vermehrung nach Ausfall zahlreicher Muskelzellen aufge- 

•) In auiner demoüclist erscheinenden Arbeit „Uelier die Verbreitung 
und Anordnung des elastiBchen Gewebes in den Schichten des g:eHBmmten 
Daniicanftls* (gektUntc Preisschnft Rostock 189Ö) berichtet E Uobbertin, 
im Jejuniim seien »die einzelnen Hiiskelbündel der Circulantchicht rings um- 
geben von einer nahezu continuierbcheD , einschiebt igen Lnge elastischen 
Gewebes. " 
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fasst werden — Die außiere Längamuskelschicht (Im) verläuft 
in allen untersuditen Schnitten wellig; sie ist schlaff. 

Im untern Thtil des Ileum (Fig. 3) ist die Atrophie aller 
Schichten auch der bubmucosa, am hochgradigsten. Die in der 
Abbildung der Schleimhautober- 
^' ^ fläche dicht aufliegenden Gebilde 

sind Zotten (z), die hier, im Quer- 
schnitt getroffen, central gelegene 
Gefässlumina erkennen lassen. In 
der Schleimhaut (mc), die wieder 
etwas i^e neureich er ist, fehlt das 
Deck- und DrUsenepitbel voll- 
». ständig; nur LUcken deuten 

stellenweise noch an, wo Epithel- 
rn ^euin. ^eM e iiaiig«a w ■ gßj,jäQeiie gelegen haben. Die Mus- 
cularis nmcosae (mm) wird von 
nur einer Reihe Mnakelzellen gebildet. Die äusseren Wandschichten 
verhalten sich wie die des oberen DUnndarmabschnittes. 

Endlich weist auch die Schleimhaut des Dickdarms (Fig. 4, 
Colon transversum) die gleiche starke Atrophie auf; nur sei hervor- 

Fl«. 4. 
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Aus dem Colon trauTonniii. / ^ Follikel. SezMehnuntOB nie In FJg. I. TO I. 

gehoben, dass in diesem Darmabschnitt sehr zahlreiche, allerdings 
flache, solitäre Follikel vorhanden sind. Die Hälfte eines solchen 
gibt die Figur (f) wieder. Relativ gut erhalten, wenn auch deutlich 
verschmälert, ist die Ringsmuskelschicht (m), welche auf dem 
vorliegenden Darmquerschnitt ein parallel faseriges, straffes, nicht 
welliges Band darstellt. 



III. ProgressiTe, periiiciöse Anämie mit AcliyUa gastrica. 
Ohne Obdnctiou. 

Fast g:leicli zeitig mit Nr. II hatte ich Gelegenheit, einen 
dritten Fall ronaultativ zu Itoobachten, in dem stark anämiBche 
Zustände vom behaDdelnden Arzt auf ein wahrscheinliches 
Magencarcinom zurückgeftlhrt wurden, während ich auf Grund des 
Mageninhaltshefundes (reine Achylia gastrica ohne Stagnation und 
Zersetzung) auf Atrophie der Magen Schleimhaut schliessen zn 
mtlssen glaubte. Leider ist der Fall nicht verwertbar, weil trotz 
energischer Benitihungen die Ohduction nicht zu erlangen war. 
Ich führe ihn daher auch nur an, um zu zeigen, dass derartige 
Fälle durchaus nicht so überaus selten sind. 



ly. Achylia gastrica mit Kachexie. Anfänglich Carcinoni- 

Tcrdacht. Exitus nnter den Erscheinungen der tertiären 

HImlnes. Obdnction fehlt. 

Str., 62jähriger Tclegraphist, ist seit August 1894 dyspeptisch. 
Bei der ersten Untersuchnng (im Juni 1895) sieht der Kranke 
kaehektisüh aus und ist stark abgemagert. (Gewichtsabnahme in 
einem Jahr 40 Pfund, von 165 auf 125 Pfund.) 

Mtigeninhaltsantersnchnng ergibt ausgesprochene Achylia 
gastrica bei einer ganz erstaunlichen motorischen Leistungsfähigkeit 
des Magens. 

24. Juni. Patient hat um 9 Uhr morgens ein reichliches 
Frtlhstlifk, bestehend aus Bnttersemmel mit Hammelbraten und 
V, Liter Milch, genommen. Expression ll'/g Uhr fcSrdert wenige 
Cubikcentimeter einer ivässrigen, neutralen Flüssigkeit zutage, in 
der ein grosses Gewebspartikei schwimmt. Nahrung völlig ver- 
schwunden. Spülwasser klar. 

Patient erhält 1 Semmel und 400 ccm Wasser. Expression 
nach Y, Stunde. Semmel gut zerkleinert Lacmns schwach +. 
A = 6. 

Nach einer weiteren halben Stunde 2. Expression. Flüssigkeit 
stark schleimig. Semmel verschwunden. Lacmus schwach +. A = 9. 

25, Juni. Am Tage vorher mittags: Suppe, Hammelbraten, 
Spargel etc. Abends Butterbrot, Eier, Chocolate etc. Um 9 Uhr 
morgens 1 Semmel mit Fleisch, Wein. 
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Expression um IIV4 Uhr fördert wenige Cubikcentimeter 
neutralen Schleims zutage. Spülwasser völlig klar. 

26. Juni. 2 Stunden nach reichlichem Frühstück mit Fleisch 
etc. Magen völlig leer. Im etwas blutig gefärbten Spülwasser 
2 dicke Gewebspartikel. 

28. Juni. AnfüUung des ausgespülten Magens mit 600 ccm 
Wasser. Untere Grenze des Durchleuchtungsbildes (grosse Cur- 
vatur) 2 Querfinger unter Nabel. Keine umschriebene dunkle 
Stelle im Lichtbilde, wohl aber ist das ganze Durchleuchtungs- 
bild trotz dünner Bauchdecken auffallend lichtschwach. 

2. Juli. Gestern Adend 10 Uhr ^/^ Liter Suppe von Knorrs 
Hafermehl. Morgens nüchtern Expression: Magen leer. Spülwasser 
völlig klar. 

Patient entzieht sich der weiteren Behandlung. 

Nach etwa einem Viertel Jahr (8. October) stellt er sich 
wieder zur Untersuchung vor. Er sieht besser aus und erzählt, 
dass er keine Beschwerden habe, alles vertragen könne und 
körperlich kräftiger sei. 

Mageninhaltsuntersuchung. Patient, der um 9 Uhr stark ge- 
frühstückt hat (Butterbrot mit Wurst) wird um I2V2 Uhr exprimiert. 
Es werden ca. 30 ccm einer wässerig-schleimigen Flüssigkeit ge- 
wonnen, in der ein grosses Gewebspartikel schwimmt. Reaction 
fast neutral. A = 4. 

Der mikroskopische Befund der ausgespülten Gew^ebs- 
partikel lautet: 

24. und 26. Juni. Zahlreiche aus Cylinderepithelien 
bestehende, dicht aneinander liegende Zeilnesterstränge 
mit vielenKaryomitosen, unter denen deutliche hyperchro- 
matische Formen. Möglicherweise Cylinderepithelkrebs. 

8. October. Nichts Sicheres von Carcinom; zahl- 
reiche Epithelschläuche, aber jedenfalls geringer wie 
im Juni. In den Epithelien reichlich Mitosen und Leuko- 
cyteneinwanderung zwischen den Epithelien und in die 
Lumina. 

Ueber die weiteren Schicksale des am 24. August 1896, 
also etwa ein Jahr nach der letzten Untersuchung verstorbenen 
Kranken berichtet der behandelnde Arzt (Dr. Büttnei -TeterowO 
Folgendes: 
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Im Mai 1896 hatte sich Str. ohne irgi'nd wflohi; Bcliandlunf!: 
80 weit gebessert, dass er bedauerte, iim seine Pensioniemng eiii- 
gekiimnien sein. Er lialjte starken Appetit, gute Verdauung, naliin 
an Körpergewicht zu und fühlte, sieh wohl. 

Am 12. Mai kam er wieder zum Arzt. Er habe es wohl 
neulich verrufen, dass es ihm so gut gehe. Zwar fühle er sich noeh 
kräftig, halie aber seit einigen Wochen beständige Hals- und 
Ohrenschmerzen. Appetit, Schlaf, Stuhlgang gut. 

Str. sah wohl aus. Die objective Untersuchung ergab i'iu 
nlcerierendea Gumma am Gaumensegel, sonat nichts von lic- 
deutuug. 

Unter JodkaÜgebrauch heilte das Gumma in G Woelien uiit 
Hinterlassung eines runden glattwandigen Defectes des Gaumen- 
segels aus. Str. vertrug zuletzt 3 Grauini Jodkali pro die ohne 
Magen- und Verdauungsbeschwerden und besserte sich in seinem 
Ernährungszustand während der Behandlung. 

Im August wurde der Arzt wieder gernfen und fand den 
Kranken in trauriger Verfassung. Er konnte nicht sehen, die 
ßnibi giengen unruhig hin und her, die Sprache war undeutlich, 
GehiJr fast ganz verloren. Dabei litt Patient an Aaf'regnngs- 
zuständen, in denen er nach seiner Frau schlug, mit der Wein- 
flasche nach ihr warf etc. Der Ernährungszustand war trotz starker 
Nahrungsaufnahme (Patient ass, was er kriegte), sehr zurttek- 
gegangen. Es wurde nochmals Jodkali, aber ohne jeden Erfolg 
gegeben. Bald stellte sich Decubitus ein. Am 20. August konnte 
Patient nicht mehr schlucken und am 24. August starb er unter 
den Ersclieinungen einer cerebralen Affection (Tumor syph. cerebri) 
und allgemeiner Septikämie. Autopsie wurde verweigert. 

Im Magen war irgend welche Resistenz etc. nicht zu ent- 
decken; ein Carcinom glaubt der behandelnde Arzt mit Sicherheit 
ansscbliessen zu künnen. Seiner Ansicht nach handelte es sich 
um tertiäre Syphilis mit zuletzt galoppirendem Verlauf. 



V. Achylia gastricn mit socnndiirer AnUmie. In Etitwicklniig 

begriffene primäre Schlei nihantntrophie wahrseheinlicli. Noch 

in Beobachtung. 

Jobann Br„ Arbeiter, 52 Jahre alt. Seit Jiibrcn leichte 
dyüpeptische Besehwerden (Getlihl von Druck und Viille nach dem 
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Essen, Appetitverlust). Neigung zur Obstruction. Seit Weinachten 
1895 Verschlimmerung. Allmählich zunehmende Entkräftung und 
Abmagerung. Allmählich sich entwickelndes blasses und kachek- 
tisches Aussehen. 

Status Juli 1896. Physikalische Untersuchung der Brust- 
und Bauchorgane ergibt keine wesentlichen Abweichungen von 
der Norm. Kein Tumor in der Magengegend. Urin eiweiss- und 
zuckerfrei. 

Blassgebliches Aussehen, das lebhaft an das Aussehen der 
Carcinomatösen erinnert. Blut blass. Hämoglobin nach Gowers 
ca 307o- ^^^^^ Leukocytose. Ausgesprochene Poikilocytose. 

Magen morgens nüchtern bis auf massige Mengen neutraler 
schleimiger Flüssigkeit leer. Expression 7^ St. nach Probefrüh- 
stück fördert die aufgeweichte, sonst ganz unveränderte Semmel 
in wasserklarer Flüssigkeit schwimmend, zutage. Reaction neutral. 
(Schon die ersten Tropfen Vio Normallauge färben die mit Phenol- 
phtalein versetzte Magenflüssigkeit roth.) Verdauungsprobe fällt 
negativ aus. 

Einige Tage später Expression, nachdem Patient reichlich 
gefrühstückt hat. (Um 7 Uhr MilchkaiBfee und Semmel. Um 9^4 Uhr 
Butterbrot, Käse, Bier. Expression 11 Uhr.) Die exprimierte Masse 
ist zäh-schleimig. Das Brot ist gut zerkleinert. Es finden sich keine 
Käsestücke mehr. Congo — . Lacmus schwach -f-. A = 20. Milcli- 
säurereaction (nach Kelling) fällt deutlich positiv aus. 

3mal werden während der 14 Tage lang täglich vorge- 
nommenen Spülungen Schleimhautstückchen gewonnen. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet bei Nr. 1 : 
„Im wesentlichen normale Schleimhaut", bei Nr. 2: „Granu- 
lierende Gastritis mit spärlichen Kerntheilungsfiguren in 
den Drüsenepithelien, zahlreichen hyalinen Kugeln und 
starker Schleimentartung der Grübchenepithelien", bei 
Nr. 3: „Befund wie bei Nr. 2, nur ist stärkere Atrophie 
der Drüsen vorhanden. In den Drüsen nur noch stellen- 
weise Mitosen und Belegzellen". 

18. October 189(5. Patient stellt sich wieder einmal in der 
Poliklinik vor. Er gibt an, völlig kraft- und arbeitslos zu sein 
Blutbefund derselbe wie früher. 

Mageninhaltsuntersuchung. 1 St. nach Probefrühstück wird 



fin sclir ziihcr, fast ueutrali^r Schleim exprimiert, in deni wenig 
veränderte Semmelbrouken schwimmen. A ^ 4. Verdanungsprobei 
EiweiasBcheibeu nach 24 St. völlig unverändert. 

VI. Achylia gnsti'ica mit secundärer Anümie. Anfänglich 
Careinoni verdacht. In Eiitwichlnng hegriffene primäre Scbleim- 

hautatrophie wahrscheinlich. Noch in Beobachtung. 

Fran K., 40 Jahre alt, Hebamme, tritt im März 1895 in die 
liehandlung Sie ^bt an, in ihrem Mädcbeualter und auch weiter 
liis zu ihrem 30. Lebensjahre stets bleichsiichtig gewesen zu sein. 
An schwereren Erkrankungen will sie mit Ausnahme eines Gelenk- 
rheumatismus, den sie in ihrer Jugend gut überstand, nicht gelitten 
haben. Vor 9 Jahren machte die Kranke ihren Hebammen-Lehr- 
cursus durch. Hiebei will sie sich sehr angestrengt und seitdem 
stets an Durchfällen gelitten haben. Bis zum Herbst 1894 hatte 
sie noch Appetit, der jetzt (27. März 1895) ganz feJilt. Sie ist jetzt 
immer schläfrig, klagt über Lnftmangel (AnstrengnngsdyspnoeJ, 
Erbrechen, Mattigkeit, starken Kräfteverfall. 

Die kräftig gebaute P'rau sieht äusserst elend und anämiseh 
aus. Die physikalische Untersuchung der Brust- und Bauchorgane 
ergibt keine Abweichungen von der Norm. Kein Tumor in der 
Magengegend. Blntuntersuchung: Blut sehr blass. Hämoglobin- 
gehalt nach Gowers 40"/,,. Keine Leukocytose. Ausgesprochene 
Poikilocytose. Verminderung der Zahl der rothen Blutkörperchen. 

27. März. Expression nach gewöhnlichem FrUlistlick imit 
Milch II Lacmna +. Congo — . A ^ 28. Milchsäurereaction mit 
Eisenehlorid undeutlich. 

28. März. Nöphterii keine Speisereste vom Tage zuvor. 
Expression 1'/, Stunde nach ProbefrühstUck. Wenig Flüssigkeit. 
Semmel unverändert, Lacmus schwaidi -j-. Congo — . Eisenchlorid 
(Milchsäurereaction) — . A = 12. Urin hochgestellt, mit reichlichem, 
rüthlichen Sediment, enthält viel Indican tJafT^l, massig Jv'ucleo- 
albumin. kein Eiwelss und keinen Zucker. 

In der SpUlllUssigkeit des Magens ein Gewehspartikelchen, 
das im pathologischen Institut (Prof. Lubarsch) flir wahrscheinlich 
carcinomatöB erklärt wird. 

29. März. Patientin wird bei der Magenausspttlung ohn- 
mächtig. Sie ist so sehwaeli, dass wie von nun an zu Hause bleibt 
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und das Bett nicht mehr verlässt. Sie wird dort mit Magenaiis- 
spülungen, sehr sorgfältiger Diät und Eisen- und Arsenpräparaten 
behandelt. Ganz allmählich tritt eine Wendung zum Besseren ein. 
Die Kräfte heben sich; die hochgradige Anämie verschwindet. 
Nach einem Vierteljahr ist Patientin so weit, dass sie als wieder- 
hergestellt gilt und ihre Thätigkeit als Hebamme wieder auf- 
nimmt. 

Während der ganzen durch Monate fortgesetzten Beobachtung 
und Behandlung bleibt der Magenbefund immer derselbe. Gute 
motorische Kraft bei fast absoluter secretorischer Insufficienz. 

November 1896 stellt sich die Kranke auf unseren Wunsch 
wieder einmal vor. Sie sieht wieder blass aus und erzählt, dass 
sie nach monatelanger völliger Gesundheit und Leistungsfähigkeit 
ein Recidiv bekommen habe, während dessen sie wieder stark 
anämisch geworden sei. Sie habe sich anderweitig ärztlich be- 
handeln lassen. 

Die Mageninhaltsuntersuchung ergibt jetzt ganz dasselbe 
Resultat, wie vor IVo Jahren. Die motorische Function ist gut, 
die Secretion nach Probefrtihsttlck so gering, dass weder freie 
noch gebundene HCl nachweisbar ist. Verdauungsprobe fällt 
negativ aus. 

YII. Achylia gastrica bei hereditär nenrasthenischer Be- 
lastung. Zeitweise vollkommenes snbjectives und objectives 

Wohlbefinden. 

Lehrer D., 32 Jahre alt. In Beobachtung seit Januar 1896. 
Patient litt schon als Knabe mehrfach an dyspeptischen Zuständen. 
Seit drei Jahren sind die Beschwerden stärker geworden. Ostern 
1895 soll Ruhr (blutige Stühle mit Tenesmus) bestanden haben. 
Sehr bemerkenswert ist es, dass Patient erzählt, seine Mutter und 
zwei seiner Schwestern litten ebenfalls an ganz ähnlichen, anfalls- 
wcise auftretenden, sehr heftigen dyspeptischen Beschwerden. 

Subjeetive Klagen: Einige Zeit nach dem Essen, besonders 
morgens, tritt ein unangenehmes DruckgefLlhl in der Magengegend 
auf. Keine üebelkeit, kein Erbrechen, vielmehr eine Empfindung, 
als wenn der Magen hart würde. Im Anschluss daran entwickelt 
sich Genickkopfschmerz. r„ Jedesmal, wenn ich merke, dass das 
Genossene mir nicht bekommt, fängt der Kopfschmerz im Nacken 
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an und steigert sifli zu Kopfscliuierz im Hinterhaupt.' l Dabei 
Mattigkeit, Zittern im Körper, miiuchmal auch Seliwindelgeftllil 
und Flimmern vor den Augen. Niemals Herzklopfen. Wenn Patient 
sich hinlegt oder Migrainin nimmt, geht der Anfall schneller vorüber. 

Im übrigen gilit Patient an, ein ruhiges Temperament zu 
hahen. Er ärgere sich nicht leidit in der Schule, sei jedoch reiz- 
barer zu Zeiten, wo er die Anfillle habe. 

Ohjective Untersuchung: Pupillen gleichweit, reagieren sehr 
lebhaß auf Licht. Patellarreflexe elienfalls sehr lebhaft. Puls 84, 
regelmässig, gut gespannt. Cor, Pulmones normal. Clnter Ernährungs- 
zustand, blühendes Aussehen. Stuhlgang spontan, regelmässig. 

Expression des Magens 1'/« Stunde nach ProbefrUhstück 
ergibt wenige Cubikcentimeter einer wasserklareii, etwas schlei- 
migen neutralen Flüssigkeit mit kleinen Gewebspartikelchen. 

Einige Tage später: Expression morgens nüchtern ergibt 
circa 5 com. schleimiger, vollkommen neutraler Flüssigkeit. 
(Ein Tropfen Zehntelnormallauge gibt nach Phenolphtaleinznsatz 
RHthnng.) Darauf Probefröhstück. Eine Stunde später Magen fast 
leer. Expression ergibt nur 5fcm Flüssigkeit mit unveränderten 
Semmelbrocken von fast völlig neutraler Reaction. A = 2. Ver- 
dauungsprobe nach HCt-Zusatz negativ. 

Dieser Befund bleibt Wochen und Monate hindurch völlig 
constant. 

Unter Regelung der Diät und regelmässiger Magenausspüluug 
tritt eine wesentliche Besserung des Allgemeinbefindens und der 
subjectiven Beschwerden ein. Patient nimmt an Gewicht zu; die 
geschilderten Anfälle verlieren sich. Patient, der sehr blühend und 
frisch aussieht, erklärt sich gegenwärtig (November 1896) für 
vollkoumien gesund und leistungsfähig. Die Achylie ist dabei nach 
wie vor eine täst absolute. 

Untersuchung der Gewehspartikel durch Prof. Lubarscli: 
Verbreiterung des interstitiellen Gewebes und stärkere 
Lenkocytencinwanderung. Spärliche Mitosen in den 
E p i t li e 1 i c n. 
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Till. Achylia gastrica. Behandlung wegen eines typischen 

nenrasthenischen Anfalles. Nach Heilnng desselben rollkom- 

menes snbjectiTes nnd objectiyes Wohlbefinden. 

Herr L., 26 Jahre alt, Landwirt. 

Bis Frühjahr 1895 vollkommen gesund. Trank um diese 
Zeit erhitzt kalte Buttermilch. Seitdem Magenbeschwerden, und 
zwar dauernd, nicht bloss nach dem Essen, Uebelkcit, Aufstossen. 
Dazu kam Herzklopfen mit Schwindelgefllhl und Angstzuständen. 
Konnte nicht mehr recht reiten. Eine 6-wöchige Cur im Sommer 
bringt Besserung, aber keine Heilung. 

Jetzt (Sommer 1896) Stuhlgang träge. Appetit gut, aber nach 
dem Essen DruckgefLlhl (als wenn ein Bleikloss im Magen liegt!), 
Uebelkeit und Aufstossen. Auch jetzt wieder Herzklopfen („manch- 
mal so stark, dass man es von weitem hören mtisste!"). Niemals 
Anstrengungsdyspnoe. Schlaf gut. Abmagerung um 11 Kilo. 

Status. Puls 1241 Regelmässig, geringe Spannung. Herz 
nichts Besonderes. Herztöne rein. Lunge gesund. Urin normal 
Patient sieht blühend aus. Guter Ernährungszustand (trotz der 
angeblichen Abmagerung). 

Auf genaueres Fragen gibt Patient an, dass er bei grosser 
körperlicher Anstrengung durch den Dienst sich vor Ausbruch 
der Krankheit längere Zeit in dauernder psychischer Spannung 
infolge hochgradiger Nervosität seines Principals befunden habe. 

Mageninhaltsuntersuchung ergibt völlig constant: Magen 
ntlchtern leer. 

Probefrtihsttick nach 1 Stunde fast vollkommen verschwunden. 
Exprimierbarer Rest: wenig, aber deutlich schleimige Flüssigkeit 
mit fast ganz unveränderten Semmelbrocken. Reaction nahezu 
neutral. Höchster Aciditätswert : 10. Verdauungsprobe nach HCl- 
Zusatz fällt negativ aus. 

Unter geeigneter Behandlung wird Patient schnell beschwerde- 
frei. Herzaction normal. Gute Gewichtszunahme. Aeusserst blühendes 
Aussehen. Gar keine subjectiven Klagen mehr. 

Der Magenbefund bleibt dabei völlig der gleiche: Achylie 
mit guter motorischer Kraft. 

Untersuchung eines Schleimhautstückchens: Die drüsigen 
Elemente zum Theil geschlängelt und erweitert, überall 
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iibcr aiiseinaiulergedrlingt durch ein t'olliciiläres Binde- 
{;i'wi>be, in dimi drei Arten von Zellen auffallen; 
1. Spindlige Bindegewebszellen, 2. junge nindtiche Binde- 
gewebszellen mit grossen Kernen, 3. Leukocyten mit ge- 
lappten und zerbröckelten Kernen. Sehr starke Ein- 
wanderung von Leukocyten zwischen und iu die Epi- 
thelien, so dass einzelne Drlisenlnmina mit ihnen ge- 
radezu vollgepfropft eind. Von den im Zwiscbenbinde- 
gewebe gelegenen Wanderzellen einzelne acidopliil. Reich- 
lich Mitosen in den Epitlielien. Chronisclie granulierende 
Ciastriti?. 



IX. Achylia gastrica bei starker nervöser Reizbarkeit. Seit 
äO Jalu'en dyspeptische Beschwurdeo. 

Herr Tli., 60 Jahre alt, Fabrikant. 

Gibt an, seit 20 Jahren magenleidend zu sein. Musb viel 
aiifstossen. Trotz vorliandenem Appetit geniesst er wenig, weil er 
vom Esaen Beacliwerdeii fürchtet. Stuhlgang sehr träge, benutzt 
schon lange den Irrigator. Im übrigen nervös. Geschäftlich und 
in der EamilJe sehr reizbar. 

1881 Cur in Karlsbad mit einigem Erfolge. Winter 1894/95 
Verschlimmerung. Wird kraftloser. Sommer 1895 nieder in Karls- 
bad, Diesmal ohne Nutzen. Magen sei nicht besser geworden. 

Jetzt besteht Druckgefühl nach dem Essen. Linderung dnreh 
Aufstossen. Keine Uehelkeit, kein Erbrechen. 

Patient ist mager, hat etwas graue Gesichtsfarbe. Itrustorgane 
normal. Urin ciweiss- und zuckerfrei. 

In 5-W(Schiger Beobachtung Magen morgens nüchtern stets 
leer. ProbefrühstUck verschwindet in % bis 1 Stunde fast voll- 
kommen. Die geringen nach ProbefrUhatück ausgeheberten Massen 
bestehen aus sehr wenig wasserklarer, fast viillig neutraler Flüssig- 
keit, in der vereinzelte ganz unveränderte Semmelbrocken schwimmen. 
A = 2 bis 4. 

Spülwasser häufig schwach blutig gefilrbt. 

Dies Verhalten ist völlig constant. 

Einmal wird 2'/g Stunden nach einer reichliehen Mittags- 
mahtzeit (Suppe, Fleisch, Kartoffelpüree, Mehlspeise) ausgehebert. 

Es findet sich nur noch wenig Inhalt im Magen vor. 
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Gewonnen wurden circa SOccm eines gleichmässig dicken, weiss- 
liclien Speisebreies. 

Reactionen: Lacmus -[-. Congo — . Reaction auf Milchsäure nach 

Kelling stark positiv. 
Peptonreaction schwach +• Zuckerreation stark +. 
A = 40. Salzsäuredeficit (titriert mit Congo) = 70. 

Untersuchung eines kleinen Schleimhautsttickchens (Prof. 
Lubarsch): Im ganzen normale Schleimhaut; deutliche 
Leukocyteneinwanderung in und zwischen die Epi- 
thelien; schwer zu entscheiden, ob noch in das Gebiet 
des normalen gehörig. 

In 5-wöchiger Behandlung wird der Stuhlgang geregelt. 
Subjectives Befinden besser, aber noch nicht gut. Namentlich 
nachts noch unangenehme Sensationen im Epigastrium. Gewiehtß- 
zunahme 4 Kilo. Der Magenbefund bleibt völlig unverändert. 

X. Achylia gastrica bei schwerer an der Grenze der Psychose 
liegender Hystero-Nenrasthemie. Heilnng der letzteren. 

Schwester D., Diaconissin, hat eine sehr lange Leidens- 
geschichte zu berichten. Das Wesentliche ist kurz Folgendes: Mai 1888 
angeblich infolge von Aufregungen und üeberanstrengungen im Beruf 
bei ungenügender Ernährung Erkrankung mit heftigen Schmerzen im 
Leibe und Durchfällen (18— 24mal in 24 Stunden?!). Ohne eigent- 
liche Behandlung und bei fortgesetzter Thätigkeit wurden die Durch- 
fälle von selbst seltener (8 — 12mal in 24 Stunden), jedoch kam 
die Kranke sehr von Kräften. Dann trat durch sechswöchentliche 
Cur (Ruhe, gute Pflege, Salicyleinläufe ) Heilung ein. Jedoch blieb 
Neigung zu Durchfällen und allgemeine Schwäche bestehen. Januar 
1890 entwickelte sich ein Spitzenkatarrh. Die Kranke erhielt 
einige Tuberculininjectionen nach Koch, auf welche sie nach Aus- 
sage des behandelnden Arztes auch reagierte. Tuberkelbacillen 
konnten jedoch nicht nachgewiesen werden. Die Kranke 
selbst behauptet, durch die „Koch'sche Cur" sehr herunter- 
gekommen zu sein. Es traten wieder Leibschmerzen auf, dazu 
gänzlicher Appetitverlust. Würgen und Erbrechen namentlich 
morgens. Aerztlicherseits werden diese Besciiwerdcn auf eine Wan- 
derniere zurückgeführt. Seit 1891 traten die Darmerscheinungen 
wieder mehr in den Vordergrund. Unter Schmerzen werden „Massen 
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villi Fclzcii, ydilcim, iiiaiK-lmml aiK'h lUtif «■iitlciTt. Taiiniiu-inliiiitr 
ItriiL-hteii LiiiderQii§; der Si'hiiicriit'ii. Nun folgen 4 Jalire ibrl- 
fTcsL'tzter Curversuclic : ÖchiHngeiibad. öehwalbach, KigBingcn etc. 
ZwiachendurcU konnte sie zeitweilifr ihren Dienet verseilen, wurde 
dann aber iinnit>r wieder rtlckfallig. Zuletzt Befaandlnng im 
Uiaeonissenhanse »elbst mit Creosot, Calomel. Hmiensteiiipilleit. 
liismutli. snbnitr., Salzsäure, Haliey!-. Oel-, SalzwassereinlHufrii, 
strenger Diät, Milelitur etc. etc. 

Die Kranke ist von zarti'ni Körpcrimu, zietnlicli niafiffr, 
MasB. Pliysikali seile l'ntersncliung der Brnst- and Bauchorgane 
ergibt im wescntliclien normale Verhältninse. Kein Lungenspitzen- 
katarrh mehr. Rechte Niere bei tiefen Inspirationen palpabel 
(physiologische Beweglichkeit ersten Grades). 

Mageninhaltauntersiu'hnng ergibt tyiiische Acliylia gastriea. 
Morgens nüchtern ist der Magen stets vollkommen leer. 1 Stnnde 
nach Probefrtlhstlick wird die Semnicl vollkommen unverändert, 
nur etwas erweicht, in geringer Menge wasserklarer Flüssigkeit 
schwimmend exprimiert. C'ongo — , Lacnius ganz sehwach +, A 
schwankt am 4. Eiweisaverdauungsprübe negativ. Dieser Bcf'nnd 
bleibt bei Kchnwöehentlieber Beobachtung abeoltit con- 
stant. In der Spill fllissigkeit fand sich einmal ein Schleimhant- 
stUekeben, das leider verloren gegangen ist. 

Bei danernder Bettruhe, Fortlassen aller Mcdicamente, Itege- 
lung der Diät, tägliciier Massage dee Abdomens und Prieesnitz- 
binden ist der Stnhlgang ganz regelinilssig und von absohtt 
normaler Beschaffenheit. Trotzdem bleibt die Kranke bei 
ihrer anfänglichen Behauptung, ein schweres, unheilbares Darm- 
leiden KU besitzen. Sie klagt dauernd Hber abnorme Empfindungen 
im Abdomen, die — völlig unabhüngig von der Nahrungsaufnahme 
— ihren Charakter fortwährend wechseln. Heute klagt sie Über 
ein als ganz unerträglich geschildertes Cieflihl, das sie als „Fressen" 
bezeichnet, morgen ist „alles todt im Leibe" und eine Erleichterung 
tritt erst ein, wenn „es im Leibe an zu laufen fangt". Eines 
Nachmittags sind alle Schmerzen weg, dafür tritt ein Anfall von 
,,Athemnoth" auf, der bei der Untersuchung sich als rein subjectiv 
erweist. lEs besteht keine Lungenblähung, keine Veränderung der 
llerzthätigkeit. kurz kein objeetives Symptom, das die Äthem- 
noth erklären könnte, i Damit Hberein stimmt die Tbatsaehe. dass 

l-raf. F. M ■ r I hl •, Aclif IIa luir^c*. 4 
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Streichen des Abdomens mit Wacbsu^gfestion (bestimmte Ver- 
sicherung, dass der Anfall gleich vorüber sein werde und ernste 
Ermahnung, ruhig und richtig zu athmen ), den Anfall in der That 
prompt l)eseitigen. Als auslösendes Moment ergibt sich hinterher 
bei derartigen Anfällen immer irgend eine psychische Alteration 
(die Kranke, die gegen das Wartepersonal sehr anspruchsvoll ist 
und dasselbe dauernd im Trab erhält, ist von der Hausdame recti- 
iiciert oder dergl.). Eines schönen Tages lässt mich die Kranke 
eiligst rufen: Der ^.Eiter" habe sich durchgefressen und sei in 
die Rauchhöhle perforiert. Ich finde sie in einem Zustand, der 
von weitem einer Perforationsperitonitis nicht unähnlich ist. Das 
Gesicht blass, verfallen, fliegende oberflächliche Athnmng, stark 
erhöhte Frequenz des kleinen schwachen Pulses etc. Dabei jedoch 
keine Temperaturerhöhung und keine Schmerzhaftigkeit des Ab- 
domens bei Berührungen I Im Gegentheil. Massage des Leibes wird 
als angenehm empfunden und beseitigt wiederum, verbunden mit 
ernster Zuspräche und Ermahnung den ganzen Zustand in etwa 
einer lialben Stunde. 

Anfänglich trotz der Behauptung gut zu essen, nur geringe» 
Körpergewichtszunahme. Erst in der vierten Woche werden 2^/^ Pfd. 
erzielt. Der Thatsache der Besserung ihres Allgemeinbefindens 
gegenüber verhält sich die Kranke völlig ablehnend. Es wird 
innner schlimmer etc. Ja. schliesslich lässt sie sich dazu hin- 
reissen, den normalen Stuhlgang morgens heimlich bei Seite zu 
schaJBfen, um behaupten zu können, dass sie gar keinen, unge- 
nügenden oder schlechten Stuhl gehabt habel 

Bei der Entlassung nach zwölfwöchentlicher Behandlung ist 
der Ernährungs- und Kräftezustand der Patientin ein wesentlich 
besserer, ihre Darmfunction ist dauernd normal. Völlig unverändert 
ist die Achylia gastrica und ebenso ist die Kranke noch nicht 
dahin zu bringen gewesen, ihre tiefgewurzelten nosophobiscben 
Vorstellungen gänzlich aufzugeben. 

Sommer 1896 — nach einem Jahre — sah ich Schwester 
1). wieder, und zwar als Pflegerin einer Scharlachkranken. Sie 
ist frisch, völlig leistungsfähig und hält sich nunmehr 
selbst für gesund. Eine Mageninhaltsuntersuchung verweigerte sie. 






»• k. i 




XI. Achylla gastrivH bei schwerster neurastlienlscher Be- 
lastang. Aensserst heftiee gastralgische AufTUIe. 

Herr Scti.. Liiodwiit, -50 Jalirr ult, war vim Kindheit an 
„uervöe", kuiiisi-li, iinberpcheiibar in seinen Stimmungi'n und Enl- 
scIilüBsen. Sfhon als Knabe bekam er abends nach dem Zabett- 
gehen ohne besondere Ursache manchmal einen „ScbUtteU'maf, 
der etwa eine halbe Stunde anhielt. Derartige (nicht von Fieber 
gefolgte 1 ^Schiltteifrftste" treten aneh jetzt noch maoclimal auf. 
Herr Scli. war von jeher viel in ärztüeher Behandlung, lieber die 
letzten Jahre berichtet der Hausarzt wie folgt: „Herr Seh. leidet 
seit langen Jahren an Herzschwäobe (fettige Degeneration?) und 
hat deslialb zweinuil mit Erfolg Nauheim besucht. Nebenbei hat 
sich ein Magenleiden entwickelt, welches in einem halben Jahr 
ZH einer Abnaliiiie von fast 40 Pfd. getttbrt bat. Seit 4 Jahren 
traten von Zeit zu Zeit ( mit nioDatelangen Pausen) hetliige, cardial- 
giselie Aniälle auf, welche mit starkem Fieber und Erbrechen 
grflner Massen in 2 — 3 Tagen verliefen. (Vom Kranken aeibet 
werden diene AntUlle als (ialleusteinkolik bezeiciniet, Jedocli seien 
(iallensteine nie gefunden worden, i Diese Anfälle Sinti jetzt in 
einen melir constanten, nach den Mahlzeiten heftiger werdenden, 
krampfartigen Sclimerü tlbergegaugen. 

Stat. praes. Patient ist kräftig gebaut, noch immer gut gr- 
nährt. Gesichtsfarbe etwas grau, Ausdruck leidend. Der Kranke 
klagt, völlig appetitlos zu sein. Zwinge er sich docU zum Essen, 
so treten heftige Schmerzen auf. die ihm das Lehen zur Qual 
machen. Dabei grosse psychische Reizbarkeit, tiefe Verstimmung 
lam besteu wäre es, er sch))sse sich todt etc, i. 

Übjeetive Untersdchung fiilll ziemlich negativ aus. Lungen. 
Herz nichts besonderes. Puls zeitweise leicht arythmiscli, ge- 
wöhnlich regelmässig, von nur massiger Spannung. UerztOnc rein. 
Abdomen weich, kein Tnmor filhlbar. Leber nicht vcrgrüssert, nicht 
palpabel. Zunge etwas belegt. Stuhlgang normal. 

MageninhaltBuntersuchnngergibt: tj^jische Achylia gastrioi, 
Magen nüchtern leer. 1 Stande nach Probefrllhstikk nur iiocli 
etwas Semnielbrei, in einer geringen Menge wasserklarer, wenig 
schleimiger Flltssigkeit schwimmend, vorhanden. Semmel nur auf- 
geweicht, sonst völlig unveriUidert. Flüssigkeit f'iist neutral. A = 4. 
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Vordauungsprobe negativ. Dem Spülwasser sind häufig Blutspuren 
beigemengt. 

Nachdem Patient sich subjectiv etwas erholt, auch an 
Gewicht zugenommen hat, bekommt er ganz plötzlich, ohne nach- 
weisbare Gelegenheitsursache einen äusserst heftigen, gastralgischen 
Anfall, den ich zu beobachten Gelegenheit hatte. Die Schmerzen, 
die so heftig sind, dass der Kranke sich laut brüllend im Bette 
herumwälzt, werden in die Herzgrube und unter das unterste 
Ende des Brustbeins localisiert. Von hier strahlen sie in die unteren 
Bauchpartien und in den Rücken aus. Der Schmerz tritt paroxysmal 
auf. Jeder Paroxysmus dauert 5 — 10 Minuten. Die Zwischenpausen 
mit Nachlass des Schmerzes sind etwas länger. 

Derartiger Attaquen folgen 5 aufeinander, so dass der ganze 
Anfall durch etwa 2 Stunden sich hinzieht. Während der Schmerz- 
paroxysmen sieht der Kranke ganz verfallen aus, sein Gesicht 
ist mit kaltem, klebrigem Schweiss bedeckt. Der Puls ist klein, 
frequent, ab und zu aussetzend. Zugleich mit den Schmerzen tritt 
heftiges Würgen auf. Dabei fördert der Kranke massige Mengen 
blutig tingierten, neutralen Schleim zutage. Die während einer 
Pause vorgenommene Magenwaschung ergibt keine Ingasta. Das 
Spülwasser kommt rein, nur etwas blutig gefärbt, zurück. Das ist 
umso auffälliger, als der Anfall etwa um 9 Uhr abends — eine 
Stunde nach einer gewöhnlichen Abendmahlzeit begann und die 
Ausspülung gegen 10 Uhr vorgenommen wurde. Eis muss also 
angenommen werden, dass die Schmerzen mit echten „Krämpfen" 
einhergiengen, d. h. mit krampfartigen Contractionen des Magens, 
die dessen Inhalt abnorm schnell in den Darm beförderten. 

Die Magengegend ist während des ganzen Anfalls äusserst 
druckempfindlich. 

Mehrere subcutane Morphiuminjectionen bringen endlich Ruhe. 
Das Würgen dauert— aber ohne Schmerzen — noch dieNacht durch fort. 

Am nächsten Morgen ist der Kranke sehr erschöpft. Die 
Uebelkeit (anscheinend Morphiumwirkung) dauert noch fort. Am 
Mittag bekommt er einen starken Anfall von nervösem Zittern 
analog dem sogenannten „Schüttelfrost", an dem er zeitweise 
schon als Knabe gelitten. Temperaturmessung am Ende desselben 
ergibt 38*2® C. Am andern Morgen ist und bleibt die Temperatur 
dauernd normal. 



Air. dritten Tagi' ujil'Ii dem AiiIhU ist alli'-s wieder im alten 
(.ielfiso. yubjective« Betiiiden orträglich. Nur Klufiri'ii tlbe,r mangelnden 
Appetit, nameiitlk'li Widerwille gegen Fleisch apmHen. Stnhlgaug 
normal. Pnls wieder von gnter Spannung, normaler Frequenz. 

MageninhaltstmteraiU'liung: Typische Aeliylic, wie vordem. 
A ^ 4. Verdaniings]ir(»be negativ. 

Erneute Untersuehung 3 Monate spiite.!. Pat. hat keinen ga- 
stralgiechen Anfall wieder gehabt. SnhjectiveB Befinden gut. Magen- 
inhaltshefimd nach dem Frühstück unverändert. Semmel abaoltit 
unverdaut. Ä ^ y. 

XII. Achj'lia gastrica mit Jahrelaugen dyspeptischcn 
Beschwerden und hartnäckiger Obstruction. Leichte 
Neurasthenie. 
l''rau Sclini., 4l) Jahr, leidet seit sieben Jahren iiii Neigung 
zur ObBtruetlon und nervösen Ueseliwerden maneberlei Art. lininnen- 
iind Badeeuren. speciell Knrtsliatl, braehten keine BcBserung, eher 
Verse hie ciiternng. 18S(j MaatdarmentzUndung, operativ behandelt. 
Dauaeli Besserung des kftrperlieln'n Befindens und der Stimmung. 
Seit einem Jahre wieder nligemeitie Vi-rseldeehterunfr den lietindens: 
Klagen über Kopfsehmerzen, Si'liwindelgefiilde. Appeiiti erbist, Ab- 
magerung, trägen Stuhlgang ete. 

Objeetiv nihil iiis auf Aehyliu gastriea. Magen morgens 
niiehtern leer. Proliefrllhstflek verschwindet HutTaliend schnell aus 
dem Magen. Schon nach Yi Stunde nur noch einige, aber völlig 
unveränderte Semmelbroeken zu linden, die in geringer Menge 
wasaerklarer Flüssigkeit schwinimeii. Congo — . A schwankt von 
— 6. Verdauungsprobe negativ. Unter Bancinimssage und Itegelnng 
der Diät bessert sich der Stuhlgang, der Krafteznstand hebt 
sieh nnd das KiSrpergewieht nimmt zn. Die Aeliylia gastrica bleibt 
viillig unverändert i Beobaehtungsdaiier ilbi-r ein Jahn. Die neu- 
rastlieuischen Klagen weehseinder Art bestehen fort. 

XIII. Achylia gastricn mit starker Abmagerung. Klinisch nur 

Appetitverlust. Auatonilsch schwerere, auf sieh entwickelnde 

Atrophie hindeutende Veränderungen. 

Frau v. ,1.. 40 Jahr, klagt über völligen Appetitverlnst uinl 
hochgradige Schlafiosigkeit. Keine Magenschmerzen. Als rraaehe 
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^ibt sie hochgradige, in widrigen familiären Verhältnissen be- 
gründete psychische Erregungen an. Objectiv starke Abmagerung, 
(lesunde Organfunctionen mit Ausnahme des Magens: typische 
Achylia gastrica. Magen morgens nttchtern leer. 1 Stunde nach 
Probefrtihstück findet sich nur wenig in wasserklarer Fillssigkeit 
schwimmende, erweichte, sonst ganz unveränderte Semmel vor. 
Congo — , Lacmus schwach +. A = 8 Verdaunngsprobe fällt 
negativ aus. 

Dies Verhalten ist constant. Nur zweimal wird eine etwas 
höhere Acidität (einmal 14, das anderemal 17 gefunden; wahr^ 
scheinlich Milchsäuregährung\ 

Unter Anwendung regelmässiger Magenausspülungen, Rege- 
lung der Diät, körperlicher Schonung schnell Besserung. Das 
Körp(*rgewicht hebt sich schnell. 

Schlaf, Appetit gut. Der Magenbefund bleibt derselbe. 

Untersuchung eines exprimierten Schleimhautstückchens ergibt : 
Deutliche Verbreiterung des Zwischengewebes. Im Ober- 
flächenepithel viel Becherzellen. Stöhrsche Zellen. Die 
(iirttbchen enthalten nur noch stellenweise typisches 
Epithel; meist dunkleres, niedriges Epithel; vielfach da- 
zwischen Becherzelleri und Zellen mit fuchsinophilen 
Granulis (Nussbaumssche Zellen?) Labdrttsen nur ganz 
vereinzelt, enthalten reichliche Belegzellen. Im Zwischen- 
gewebe viele acidophile Zellen und hyaline Kugeln. 

XIV. Acbylia gastrica mit nur sehr geringen und vorüber- 

gebenden dyspeptiscben Bescbwerden. 

Frau M.. kräftige, etwas starke Dame von 60 Jahren, klagt 
über Neigung zu Stuhlverstopfung und geringe dyspeptische Be- 
schwerden, die erst in letzter Zeit aufgetreten seien. 

Die nur einmal vorgenommene Expression nach Probefrüh- 
stück ergibt den typischen Befund der Achylia gastrica und 
mehrere Schleimhautstückchen. 

Mikroskopische Untersuchung (6. Juni 1896): Deutliche Ver- 
breiterung des Zwischengewebes, starke Leukocyten - 
Durchwanderung und Ansammlung in den Drüsen, luden 
Drüsenepithelien ziemlich viel Mitosen, worin deutliche 
Belegzellen. 



\V. Aclijliii gastru'ii mit hfti-tiiäfkigcr Obstriiction, g(*riiigcii 
rtyspeptischeii Beschwenlpn, relativ gntem Allgenieinbeflndeii. 

B., Taf:liiliiicr, 40 Jahr. Will bis vor einigen Jahren nit^iniiis 
kniiili JtcHcscn sein, vor iiÜcin iiii' im Verdaiiniig8besebwt.'nli'n 
f;v!itt(Mi haben. IJcginn dfs jetzigen Lcideiif« mit hartnitektger 
Verstopfnng (Stnlilgang unr alle 3—4 Tage). Ziigleieb damit trat 
iJreiinen in der Masengrube auf, das dancrnd ist. und gleich iiacli 
der Nahrnugsaufaahme ^/g — 1 Stunde lang anhält. 

tlesundes AusBoheu. Brust- und liauchorgane bei pliyaikati- 
Mcher l'ntprsiiehiing viSllig normal. Urin eiweiss- nnd zuckerfrei. 

Magi'ninhaltsnnterBHchung". Expression des nüehternen Magens 
ergibt 10 vmn wiissriger iwenig schieimhaltiger) neutraler Flüs- 
sigkeit. 

1'/^ Stunde uaeh Probe frtlhstllck eircii 30 ccm gewonnen. 
Semmel sehwiuimt unveriindert in relativ viel, nicht scbleini- 
haltiger Flüssigkeit. Lacmus +. Congii — . A ^ ö. 

Spjltere Untersuehungcii: A :^ 9. \ = ■">. 

XVI, Achj'lia gastrica. Von Jagend an schwacher Hagen. 
Stai-ke Abinagemng. Hartnäckige Obstrnction. 
Fran L., Ö6 Jabr alt Stark abgemagert; hatte von Jugend 
an einen „etwas «chwachea Magen'-. Früher kriU'tig, dabei sehr 
energisch nnd leistnngBfiihig. ist sie seit einigen Jahren immer 
mehr ins Kränkein und Medieinieren hineingekommen. Hanpt- 
klagen sind eine iiusserst bartnackige Obstrnction {Entleerung nur 
alle 3 — 4 Tage mit Hilfe grosser Wassereingiessungen) und eine 
sehr grosse Emptindliehkeit des Magens gegen die verschiedensten 
Nahrungsmittel. Die Kranke, die seit Jahren aus einer lieband- 
tung in die andere übergegungen ist, geniesst nnr noch eine ganz 
bestimmte, aus liciabrei, geschabtem Fleisch ete. zusammengesetzte, 
quantitativ unzureichende Nahrung, weil sie behauptet, nichts 
anderes und nicht mehr vertragen zu können. lEin EsslüfFel „zu- 
viel" bringt unerträgliche Schmerzen.) Die ärztliche Behandlung 
richtete sich in dem einen Sanatorium gegen die „Magcnerw eitern ng". 
während in einem andern der Magen tlir „zu klein-' erkliirt wurde. 
Dabei ist die Kranke allmählich so von Kräften gekommen, dass 
sie nur mit Anstrengung einige Schritte gehen kann. Schlaf ist 
schlecht, nur mit Bromprilparaten zu erzielen. 
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Status« Starke Abmagerung. (Gewicht ohne Kleidung 94 Pfund.) 
Dabei gutes Aussehen. NormakT Hämoglobingehalt. Brustorganc 
völlig normal. Urin eiweiss- und zuckerfrei. 

Bauchdecken sehr weich. Rechte Niere palpabel respiratorisch 
beweglich (physiologische Beweglichkeit ersten ftradesK Magen 
nicht druckempfindlich. Grosse Curvatur in Nabelhöhe. 

Mageninhaltsuntersuchung: Magen morgens nüchtern (auch 
l)ei etwas reichlicherer Nahrungszufuhr, als der gewohnten) völlig 
leer. Eine Leguminosensuppe verschwindet in 2 Stunden. Vom 
rrobefrllhstück findet sich nach 1 Stunde nur noch sehr wenig 
vor. Semmel kaum verändert. Flüssigkeit nur wenig schleiin- 
haltig. A == 4. Verdauungsprobe negativ. 

Dieser Befund bleibt völlig constant. Die „absolute Anacidität" 
wurde bereits vor 2 Jahren von anderer Seite festgestellt. 

Der Behandlung gegenüber erweist sich die Stuhlverstopfung 
als besonders hartnäckig, während die „Magenbeschwerden" bald 
geringer werden. Die Kranke gewöhnt sich schnell an abwechslungs- 
reichere und quantitativ vermehrte Nahrungszufuhr und nimmt an 
KcJrpergewicht zu. Die mannigfachen, neurasthenischen Beschwerden 
(Stets wechselnde, sehr unangenehme Organempfindungen) bleiben 
bestehen. 

XYII. Achylla gastrica bei einer ganz gesunden (nicht 

neurasthenischen) Frau. 

Frau F., kräftige, blühend aussehende Frau in mittlerem Lebens- 
alter, kommt in die Poliklinik mit der Klage, seit einiger Zeit an 
Aufstossen zu leiden, durch welches sie oft stundenlang gequält werde. 

Auf genaues Befragen erklärt sie, sie wisse nicht, je wirk- 
lich krank gewesen zu sein. Nur manchmal habe sie etwas Kopf- 
schmerzen gehabt. Stuhlgang immer regelmässig. Vor 2 Jahren 
einmal 8 Tage lang Durchfall ohne bekannte Ursache. (Sie wisse 
nicht, wie sie dazu gekommen!) Seitdem nicht wieder. Niemals 
Beschwerden nach dem Essen. Sie habe immer jede Speise ver- 
tragen können, immer guten Appetit gehabt. Dabei sei sie stets 
leistungsfähig und immer guter Stimmung gewesen, nie hypo- 
chondrisch oder „nervös'^ — Sie sucht ärztliche Hilfe nur wegen 
des oft schon morgens beim Aufstehen sich einstellenden Auf- 
stossens und wegen schlechten Geschmacks im Munde. 
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Dil' UiiterKuclmiiK i-'i'gilit ciiK' iiiüssigi' Stuinatitis (die mit 
Hüte von Unnas Kalk-hiom-uni-Paatc prompt beseitigt winlt. Honst 
mit ÄueuHlime de» MHgeninbult»befuiiileä nichts AhnormcN. Urin 
ciweiss- nnd zuckerfrpi. Brustorgane normal. Baucliorgani' niclit 
verlagert. ErniLhrungsiEUstand gut. jedofli keine Fettbildiing. 

MageninlialtsnntcrsHcimngen : 

10. Heptomljer. Im nüchternen Magen geringe Mengen neu- 
tralen Schleims. 

Probefrülistüelv. Expression nach 1 Stunde fordert einen 
dielten Semmelbrei ohne alle Flüssigkeit herauB. Semmel ganz 
unverändert. Lainius schwaeh •{-, Cnngo — . A nicht zu bestimmen, 
weil der dicke Brei nicht ins Messkfilhclien gebt. Im Ausgeheberten 
ein Schleimhautstllckehen. 

12. September. Morgens Suppe. Kspression um 1 1 Ulir. 
lilagen leer. Durch Ansaugen werden geringe Mengen Itlutig 
gefilrbten Schleims entleert. Derselbe ist ganz scbwaeh sauer. 

Probelitlhstitek (I Semmel, 400 ccm Wasser). Expreseieu oacb 
'/g Stunde. Wasser völlig versebwunden. Im Magen ein dicker 
Semmelbrei, der schwer in die Sonde gebt. Derselbe wird durch 
Ansaugen gewonnen, ist etwas blutig gefärbt und enthält ein Scbleim- 
bautstUekeben. Laemus schwach -|-, Congo — . A =; 10. 

13. September, Expression nticbtern ergibt wenig grllnlicli 
gefärbten neutralen Schleim. 

In den leeren Magen werden 4U0 ccm einer reinen 2-5''/u 
SalüsilurelBsung gegossen. (Patientin stHsat etwas danach auf, hat 
sonst keine Beschwerden davon, i 

Expression nach 2(1 Minuten. Die Salzsäurelösung kommt 
leicht grünlich gefärbt uml etwas sehleimig zurhck. enthält ein 
Scbleimbautpartiketcben. 

Während die Aeidität der eingegossenen Lfisung 7^ i= ^li"/,,, 
HCll licträgt, ist die der exprinnerten Flttssigkeit nur -561 

Mit derselben wird eine Vcrdauuugsprobe angesetzt. Nacli 
24 Stunden sind die Eiweissselieiben angedaut, aber noch nicht 
aufgelöst; nach 3X24 Standen sind sie völlig aufgelöst. 

19. September. Expression ntlchtern: Magen leer. Durch 
Ansangen ein Schlei mliautstUckchen entfernt. 

ProbefrlibstUck. Expression nach '/s Stunde bringt dicken Brei 
unveränderter Semmel zutage. Laemus Bchwaeh-t-. Congo — .A^8. 
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Verdauungsprobe angesetzt. Eiweissscheiben naeli 2X24 
Stunden glasig gequollen, nicht aufgelöst. 

26. September. Suppe um 7 Uhr. Expression, 11 Uhr, er- 
gibt circa 30 ccm grünen, bitter schmeckenden Schleims (Bei- 
mengung von Gallei). Derselbe ist mit Lacmus geprüft alkaliseh, 
mit Phenolphtalein neutral. (Der Schleim bleibt bei Zusatz von 
rhenoli)ht. ungefärbt; der erste Tropfen Vio Normalnatronlösun^ 
bringt Rothfärbung). 

Probefrtihstück. Expression nach '^j^ Stunden. Alles Wasser 
verschwunden, dicker Semmelbrei mit Blutspuren. Der in einem 
Messglas abgemessene Semmelbrei hat eine Acidität von 8. Die 
Patientin wird veranlasst, dieselbe Semmel zu kauen und den ge- 
kauten Semmelbrei in ein Glas zu speien. Dieser Brei titriert, hat 
die Acidität 71 Die Anachlorhydrie ist also eine nahezu voll- 
ständige. — 

Frau F. bleibt aus der Behandlung fort, weil sie behauptet, 
dass die .,Magenauspumpungen" (die lediglich zu Untersuchungs- 
zwecken vorgenommenen Expressionen) ihr schlecht bekämen. 
Auch sei ihr Magen ja ganz gesund und bedürfe keiner Behandlung. 

Im November stellt sie sich wieder vor. Sie sieht frisch und 
blühend aus. Ein von einem Arzt, an den sie sich wandte, ihr 
verschriebenes Mittel habe (Jen schlechten Geschmack sofort be- 
seitigt, während die .,Cur" in der Poliklinik sie sehr herunter- 
gebracht habe. 

Erneute Mageninhaltsuntersuchung wird verweigert. 

Untersuchung der Gewebspartikeh Ausführliche Be- 
schreibung der drei zu verschiedener Zeit untersuchten 
Partikel siehe unten. (Kap. VII.) — Starke Verbreiterung der 
Zwischensubstanz; Auftreten von Becherzellen in Ober- 
flächen- und Grübchenepithel; fuchsinophile Epithel- 
zellen (Nussbaumsche Zellen?); starke Atypie der Grtib- 
chenepithelien. Gruppen von Labdrüsen mit vielen Belcg- 
zellen und Hauptzellen, die Schleimklumpen enthalten. 
Im Zwischengewebe ziemlich reichlich hyaline Kugeln. 



IV. Achylia gastrica bei Atrophie der Magen- 
schleimhaut 

Verglciclit niJin die im vorij^cii Aljscliiiitt in itf;i't!i rillen Kraiiki'ii - 
{jcsuliiehti-ii lediglieh vom StaDdpuiiktc der MagcuinhiiltsuiitiTSiiL'hnuf; 
aus, so gehören alle diese Fillle trotz ilner Bünstigeii Vorschifdcu- 
iR'it durchaus zusammen. Bei allen Kranken liodet »ich danerndf 
und typiseiie Achylia gastriea bei gut erhaltener motii- 
rischer Kraft dea Magens. Der nUehtorni.' Magen ist leer. Auf 
den Reiz des ProbefrUhstHeks hin werden weder HCl uoeh 
Kfrmente m praktisch verwt^rtbarer Menge abgesondert. Gleich- 
wohl kommt es nicht zu abnormen Oährungen und Zersetzungi'U 
im Mageninhalt Noch ehe dieselben sich ausbiklen können, hnt 
der motoriMh kraftig arbeitende Magen seinen Inhalt in den 
Darm geschafft. 

Damit ist die Düferentialdiagnose gegen Caroinom gegeben. 
Hei den meisten Kranken der zweiten Gruiijie (Fall 7 — J7| 
wird man freilich sowieso nicht an Oarrinom xu denken geneigt 
sein. Es fehlt die typische Kachexie, die bei einem Magenleidenden 
überhaupt erst den Gedanken an eine maligne Nenhildung nahe legi. 

Ganz anders steht es mit den Kranken der ersten Grup]ie. 
Bei sämmtlicheu 4 ersten Kranken ist thatsäehlich auninglicb die 
Diagnose Carcinoma ventrieuli ausdrtlcklieh gestellt worden. 
Nicht nnr der klinische Befund — ein schweres Magenleiden liei zu- 
nehmender Anämie, bezllglieb Kachexie — Mchien iliese Diagnose 
zu fordern, sie wnrde anfänglich bei Fall 1 und hei Fall 4 noch 
ausdrücklich unterstützt dnrch die von patlKilogiscIi-anatomiscber 
Seite ausgeführte histologische Untersuchung ausgeheberter Gewebs- 
sllicke. Bei Fall 1 hat die Übduction mit almoluter Sicherheit, bei 
Fall 4 der wettere Verlanf mit einer an Sicherheit grenzenden 
Wahrscheinlichkeit bewiesen, das» das ein Irrthuni war. Es ist 
uns dieser Irrthum besouders lehrreich gewesen in Betreff der 
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wichtigen Frage der diagnostischen Verwertbarkeit derartiger 
histologischer Untersuchungen. Prof. Lubarsch wird im VII. Capitel 
selbst ausfllhrlich über diesen Punkt berichten. 

So ist es gekommen, dass ich Fall 4 schon einmal, und 
zwar vor einem Jahre in einer kleinen Arbeit über Magencarcinoiii 
verwertet habe. (Klinische Aphorismen über den Magenkrebs. Fest- 
schrift zur 100jährigen Stiftungsfeier des m.-ch. Friedr. Wilh.- 
Instituts. S. A. P. 10). Es geschah das unter ausdrücklicher Beru- 
fung auf das Resultat der anatomischen Untersuchung. Weitere 
klinische Beobachtungen Hessen mich aber bald an der Richtigkeit 
dieser Diagnose irre werden. Bei Fall 1 und 2 habe ich denn 
auch mit Bestimmtheit vor der Obduction ausgesprochen, dass ich 
ein Carcinom für ausgeschlossen halten müsse. Das klinische 
Zeichen, das mich dazu veranlasste, war — bei fehlendem Tumor — 
die bis zuletzt erhaltene gute motorische Kraft des Magens. Zur 
secretorischen Insufficienz tritt bei Carcinom frühzeitig die 
motorische Insufficienz hinzu. Stagnation und Zersetzung (Milch- 
süurebildung ) felilen daher selten und stellen relativ frühzeitig 
sieh ein. Bei Atrophie der Magenschleimhaut pflegt die motorische 
Kraft bis zuletzt gut zu bleiben und den Magen vor Stagnation 
und Zersetzung zu schützen. 

Es scheint, dass damit in der That diese wichtige differential- 
diagnostische Frage der Hauptsache nach endgiltig gelöst ist. 
Nur darf man nicht vergessen, dass, wie so ziemlich Jede diagno- 
stische Regel, so auch diese, keine starre und absolute ist, sondern 
ihre Ausnahmen hat. Einerseits gibt es Fälle von Magencarcinom, 
bei denen die motorische Kraft verhältnismässig lange eine relativ 
gute bleibt. Andererseits kann es auch bei Anadenie, wie in den 
von A. Schmidt (31a) und von Rosenheim (33) beschriebenen 
Fällen, wohl einmal zu Stagnation und Zersetzung kommen. Aber 
das sind eben Ausnahmen. Wenn bei monatelang bestehender 
totaler Achylie Stagnation und Zersetzung ausbleiben, 
so schliesse man das Carcinom getrost aus. (Vergl. auch 
Fall VI.) 

Selbstverständlich wird man in jedem Einzelfalle auch alle 
sonstigen Factoren, die die sorgfältige klinische Beobachtung 
ergibt, mit in die Rechnung einstellen. Diese Verhältnisse sind in 
letzter Zeit mehrfach so ausführlicli erörtert worden [vgl. meine 
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kliiiiiX'lien Apliorisiiifu über (U'ii Magi'nkrehw und die grosBe, bi'rcits 
crwilhnte Arbeit von Hammersi' Iilaj,' i34)j, dass os nicht umhig 
ist, hier niid heute weiter daraot' einzugehen, 

UaB Interesse unserer Kranki'ugeBchichten liegt wo anders, 
eH liegt in dem ganz aulTalleuden kliniseheu Gegensatz 
/.wiBchen den Füllen 1 — 6 auf der einen und 7—17 auf der 
andern Seite trotz der völligen Üelieicinstimnimig in dem einen 
wesentlichen Symptom, der Aehjiie. Stellen wir heiapielsweise 
Fall 1 und 2 den Fällen 7 und 8 gegeiiMber, so ist der Gegen- 
satz ein ganz frappanter. Dort zwei Ultere Männer, die unter dem 
Bilde der progressiven, perniciHsen Aniimie zugrunde gehen, hier 
Kwei jüngere, kräftige Leute, die trotz vortlbergeliender StHningen 
bei geeigneter Lebensweise einer hlühendeu Gesundheit und vßlliger 
Leistungsfähigkeit sich erfreuen. Ja, noch mehr. Fniu F. (Fall 17 i 
ist mit einer Achylie derselben Art und llartnilekigkeit behaftet, 
wie jene beiden rettnngslos ihrem Schieksule verfallenen MiUiner. 
Und dabei ist sie — nicht bloss zeitweise — sondern dauernd 
eine snbjectiv und objeetiv vttllig gesunde Frau. Au der That- 
sache, dass völliger und dauernder Ausfall der chendscheu Magen- 
Verdauung anstandslos \ertragen und ohne jeden Sehaden bleiben 
kann, ist kein Zweifel möglich. Umso dringender wird die Beant- 
wortung der Frage, warum ganz derselbe Funetionsausfall das 
einemal mit den schwersten Schädigungen des Blutlebens eiulicr- 
geht, wahrend er das anderemal (Itierhaupt keine Folgen flir den 
tiesanimtorgaiiismus zu haben braucht. 

Es fällt diese Frage zusammen mit dem viel umstrittenen 
Problem der Palhogi-nese schwerer anomischer Zustände überhaupt. 
Selbstverstilndlich gehört es nicht in den Hahnieu der vorliegenden 
Arbeit, diese Lehre in ihrem ganzen Umfange kritisch durchzu- 
gehen. Von dem rein klinischen Symptmn der Achylie ausgehend, 
haben wir uns vielmehr auf die Frage zu bcscliranken : Gibt es 
eine perniciöse Anämie gastro-intestinalon Ursprungs und wenn ja, 
welchen .\nthei! Iiat an der Entwicklung derselben die Achylie? 

Den Ansgangspunkt unserer Erörterung bildet, das muss immer 
wieder betont werden, die Thatsache,dass dauernder Ausfall der chemi- 
schen Arbeit des Magens an sich nicht zur Schädigung des Blutes 
zu führen braucht. Damit ist die alte Vorstellung, als ob der 
Nachweis der Schleimhatitntrophic des Magens genüge, um die 
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Anämie zu erklären, ein- für allemal beseitigt. Dementsprechend 
erscheint es als ein massiges Beginnen, wenn immer wieder der 
Versuch gemacht wird, sich eine Vorstellung darüber zu bilden, 
auf welchem Wege die Atrophie der Magenschleimhaut zur 
Anämie führt. Noch jüngst haben Pepper und Stengel, zwei ameri- 
kanische Autoren (37 ), ausführlich diese Frage erörtert. Zweierlei 
Möglichkeiten schweben ihnen vor. Entweder handelt es sich um 
mangelhafte Blutbildung infolge unzureichender Ernährung, 
oder um Blutzerstörung durch „hämolytische" Substanzen, die 
sich durch Gährung oder „nur gestörte Verdauung" infolge der 
Schleimhautatrophie bilden. Die Untersuchung des Blutes selbst 
führt sie zu dem allgemeinen Schluss, dass die perniciöse Anämie 
überhaupt hämolytischen Ursprungs sei. „In den Fällen, die durch 
Atrophie der Schleimhaut (des Magens) entstanden, kann man an- 
nehmen, dass unvollständige Verdauung oder Gährungsprodncte. 
die hämolytisch wirken, sie ins Leben rufen". 

Diese Annahme erscheint völlig unvereinbar mit der That- 
sache, dass in Bezug auf Verdauung und Gährung die Verhältnisse 
bei der einfachen Achylie genau so liegen, wie bei der durch 
Anadenie bedingten, ohne dass es zu secundär anämischen Zu- 
ständen kommt. 

Das beweisen unsere Krankengeschichten 7 — 17. Bei diesen 
Kranken ist die Magenverdauung nicht bloss „unvollständig", sie 
fehlt, solange die Beobachtung dauert, wahrscheinlich dauernd, 
ganz. Gährungsprodncte, die schädlich wirken könnten, bilden sich, 
solange der Magen motorisch gut functioniert, nachweisbar bei der 
durch Anadenie bewirkten Secretionsstörung ebensowenig, wie bei 
der Achylia simplex. Es bliebe also nur die Möglichkeit der Zer- 
setzung des Chymus im Darm übrig, die als Folge des Umstandes 
anzusehen wäre, dass der Mageninhalt dem Darm undesinficiert 
überliefert wird. Aber wiederum ist das bei der idiopathischen 
Form der Achylie ebenso der Fall, wie bei der auf Atrophie 
beruhenden. Die Schwierigkeit der Erklärung bleibt immer dieselbe. 

Diese Erwägungen lassen den Standpunkt begreiflich er- 
scheinen, den W. H u n t e r (38) neuerdings aufgrund klinischer 
und experimenteller Beobachtungen in der Anämiefrage vertritt. 
Auch Hunt er nimmt einen „hämolytischen* Ursprung der perni- 
ciösen Anämie an; auch er sieht das Wesentliche des Vorganges 
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in uineiii Zerl'ull vim rotlien Hlutkürperulica im Wuvzclgcbiete dar 
Pfortader, wahrscheinlicli beding durch Ziittitiiuug: toxischer Körper 
v(iQ Magen und Ü.-irni ans. Aber — und das unteraeheidet seine 
Ansieilt wescullich von der landläufigen Lehre, wie sie Pepper 
nnd ytengel vertreten, er weist die Annahme zurück, dass die 
anatomischen Veränderungen des Intestinaltractus das Primäre nnd 
die Ursache für die Entstehung jener toxischen Körper seien. Die 
Atrophie der Magenaehlcimhaut ist ftlr ihu vielmehr erst eine 
secundäre Folge der Anämie. 

Das erinnert daran, dass von auderer Heite noch weitere 
degenerative Veränderungen als Folgen der pemieiösen AuHmie 
beschrieben sind. Liehtheim (39)uudMinnich(40) haben den inter- 
essanten Nachweis get'tihrt, dass niclit selten int Verlanle der per- 
niciüseu Anämie Htrangdegeneratiouen des KUckeumarks, besonders 
der Hinterstränge sich ausbilden,*) lilier deren secundärc Natur 
alle Welt einig ist. An sich liegt nun in der That kein Grund 
vor, dem Drttsenparenchym des Magens vorzuenthalten, was den 
Lüitnngshahncn des UUekenmarks zugebilligt wird, nämlich die 
Neigung zwr Degeneration bei ungenügender Ernährung durch das 
in Zerfall begriffene Blut. 

Unser Fall 1 (Aigenstadl) ist insofern von nicht geringem 
Interesse, als bei ihm in geradezu clasaischer A\'eise alle 3 Mo- 
mente sich vereinigt linden: die fortschreitende Atrophie der Magen- 
uudDarmschleimhantjder progressive Blutzcrfallund die Degeneration 
der Hinterstränge. Es ist gerechtfertigt, auf tJrund der bei diesem 
Kranken gemachten klinischen Beobachtungen die Frage zu discn- 
tieren, in welchem Abhängigkeitsverhältnisse diese drei anatomisch 
nachweisbaren Gewebsveränderungen zu einander stehen. 

Dem althergebrachten Schema nach würde die Sache so 
liegen: Primär (aus unbekannter Ursache) entwickelt sich die zur 
fast völligen Anadenie fortschreitende Atrophie der Magenschleim- 
haut. Diese hat — durch das Mittelglied entweder des Ernährungs- 
ausfalls oder der abnormen Zersetzung — schwere secundäre 
Anämie zur Folge, die ihrerseits wieder Btrangförmige Degencra= 
tion der Hinterstränge herbeiführt. 

Nach Ilunter dagegen würde man |)rini!ir die Entstt^hung 



*) Weitere Fälle derart sind von Eiaen 
ne (43) re raffen tlicht. Ihnen schlienst eich 



lohr (41). V. NiMirJen (42). 
unser FaU I an. 
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toxischer Körper im Darm (aus uubekaunter Ursache, cveiitvicll 
bacteriellen Ursprungs) annehmen müssen. Resorbiert schädigen 
sie das Blut durch Zerstörung der rothen Körperchen itnd fähren 
so zur schweren Anämie, der Rückenmark und Magenschleimhaut 
zum Opfer fallen. 

Sehen wir uns die Krankengeschichte Algen st ädts genauer an, 
so will der klinische Verlauf derselben weder mit der einen, noch 
mit der anderen Vorstellung recht stimmen. 

Bei Algenstädt setzte die ganze Krankheit mit ausgespro- 
chenen Parästhesien (besonders Kältegefühl) in den Beiiien ein, 
V4 Jahre bevor Magenbeschwerden und Blutverschlechterung ma- 
nifest wurden. Freilich wurde bei der ersten Untersuchung des 
Kranken in der Poliklinik weder ein besonderer Blutbefund er- 
hoben, noch eine Mageninhaltsuntersuchung vorgenommen. Aber 
das beweist gerade am besten, dass der Kranke damals weder 
über Verdauungsbeschwerden (abgesehen von der Darmträgheit) 
klagte, noch kachcktisch oder blutarm aussah. Die Frage, die 
damals allein erwogen wurde, war die: Handelt es sich um begin- 
nende Tabes oder nicht? 

Erst 74 Jahre später, als der Kranke zum zweitenmale — 
und zwar wiederum lediglich der Parästhesien und der zuneh- 
menden Schwäche seiner Beine wegen — sich meldete und ins 
Krankenhaus aufgenommen wurde, veranlasste sein schlechtes Aus- 
sehen eine Blut- und Mageninhaltsuntersuchung. Die ersterc ergab 
eine massige secundäre Anämie, die letztere Achylia gastrica bei 
guter motorischer Kraft. 

Jetzt erwachte der Verdacht auf Magencarcinom. Derselbe 
musste aber mit der Zeit wieder aufgegeben werden, weil die mo- 
torische Kraft des Magens dauernd gut blieb. Trotz völligen Ver- 
siegens der H Cl-Secretion blieben Stagnationen und Zersetzungen 
ganz aus. 

Ja, im Sommer 1895 trat noch einmal eine ganz auffällige 
Besserung im Gesammtbefinden des Kranken ein. Seine Blutbe- 
schaffenheit bessert sich. Er bekommt ein viel weniger kachek- 
tisches, blasses Aussehen imd behauptet mit Bestimmtheit, guten 
Appetit zu haben, alles vertragen zu können und von Magen- 
beschwerden völlig frei zu sein. Nur die Symptome seiner Hinter- 
strangdegeneration bleiben glcichmässig progressiv. 



Erst im Winter 181I5/U6 komiiil ilie definitive Weuilmifr zum 
iiiiHUt'lLaltBauien Verfall. Wätireud die Magenbescliaffenlieit immer 
dieselbe bleibt ihis zuletzt kL'ini? Scbmerzparoxysmeu kiiOL auf 
tillligen dyspeptischeu Beseli werden, keim, iiiotoii'^ehe Insiifficitn? 
lediglicli eine inotoriseh gut compeii'>ierte cliennsctie Insuthcieii/ 
— Aehylie), uimmt die Anämie nnnmthr einen progreBsneu 
und perniciliseu Cliarakter an IJas Lt beu irliBi.ht tUiw 
dass eine weitere Oompiieation dazu getieten wäre, in der 1 hiit 
wie eine Lampe, der dae Oel ausgeht. 

Es liis?t sieh nicht leugnen: Kliniseh steht in diesem Fall 
niebt die Anämie, nicht die Magenacblcimbaut-Atropbie, sondern 
iler dritte Factor, die HinterHtraugdegeneration im Vordergrunde. 
Mindestens muss man sagen, dass sie schon ausgesprochene Sym- 
ptome machte, noch ehe die beiden andern, die Anämie und die 
Magenerkrankung sich nachweisen lieasen oder wenigstens nacli- 
gewiesen worden sind. 

Gleii^hwobl dflrrte es kaum angUngig sein, ernsthaft die 
Hinterstrangdegeneration als das Primäre hinstellen und Magen- 
seh leirahaut-Atropliie und Anämie eausal von ihr ableiten zu wollen. 
Fs feiilt in der so genau gekannten Tabeslebre Jede dazu berech- 
tigende Analogie, Lieber wird man in unserem Falle an ein zu- 
filUiges ZusammentrelTen denken oder annehmen, dass die pri- 
mären, vom Jntestinaltraetus ausgebenden Sti^rungeu klinisch noeli 
latent waren zu einer Zeit, wo ilie Symptome der Ton ihnen in- 
diicierten Hinterstrangdegeneration bereits sieh bemerklieh machten. 

Viel einlacher liegen die Dinge in unserem zweiten Fall. 
Die ausgesprochen dyspeptischen Beschwerden gingen drei .Jahre 
iler Anämie voraus. Erst im Anschluss an diesellien entwickeile 
sich ein Jahr vor dem Tode die sehwcrc Anämie, Die Leichen- 
eriilfnung ergibt ausser der Blutveränderung von wesentlichen Be- 
funden nur den hochgradigen SebleimhautBcliwuud des Verdauungs- 
traetus. Diesen einfachen Thatsaelien gegenöher würde es ent- 
schieden etwas üenwungenea haben, ku vüllig hypothetischen To- 
xinen seine Zuflucht zu nehmen, anstatt die anatomisch nachge- 
wiesene schwere Organveränderung, deren klinische Acusserungen 
/eitlieh soweit zurlickreiehen. ohne weiteres für die viel später 
auftretende Blutverschlechtcrung verantwortlich zu machen. 

Hier bleibt eben nur die eine von vornherein von mir in 
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den Vordergrund gestellte Schwierigkeit bestehen, dass Achylie 
ohne Atrophie keine Anämie macht. Aber diese Schwierigkeit ist 
nur eine scheinbare. Es handelt sich — zunächst wenigstens in 
unsern Fällen — ja gar nicht um eine blosse Atrophie der Magen- 
schleimhaut. Die Darmschleimhaut findet sich mindestens 
ebenso hochgradig entartet. In diesem wichtigen Befunde 
dürfte des Räthsels Lösung liegen. (Vgl. die Abbildungen auf 
S. 37 und 38.) 

Längst wissen wir, dass die blosse Achylie ohne böse Folgen 
bleibt, solange die Darmfunction compensatorisch flir die gestörte 
Magenfunction eintritt. So ist denn der weitere Schluss gerecht- 
fertigt, dass in Fällen ausgesprochener Atrophie der Magenschleim- 
haut sclnvere anämische Zustände erst dann sich entwickeln, wenn 
die Darmschleimhaut in den degenerativen Process mit 
einbezogen wird. 

Bei Durchsicht der bereits recht umfongreichen Literatur, 
die ich möglichst vollständig im Anhang zusammengestellt habe, 
ergibt sich, dass auf diesen Punkt bisher wohl zu wenig geachtet 
wnirde. Man untersuchte den Darm nicht genauer, weil man in 
der Atrophie des Magens die zureichende Ursache bereits in Händen 
zu haben glaubte. So sagt Kosenheim (33^ gelegentlich eines 
Falles schwerer zur Atrophie tendierender Gastritis, bei dem er 
eingehend die Frage erörtert, ob der Befund am Magen allein 
das Krankheitsbild (es bestand Kachexie, keine eigentliche Anämie ) 
und den Tod zu erklären vermöchte: ,,Der Darm zeigte makro- 
skopisch keine Abnormität ; seine secretorische und resorptive 
Function war nach der klinischen lk^o])achtung kaum als ver- 
ändert anzunehmen, darum unterblieb auch die mikroskopische 
Prüfung des Gewebes.** 

Unsere Krankengeschichten lehren, ebenso wie der gleich zu 
besprechende Fall Eisenlohrs, dass für die grobe klinische Be- 
obachtung keine Störungen der Darmthätigkeit. d. h. keine 
Durchfälle, Blutungen oder dergleichen zu bestehen brauchen, 
obgleich die schwersten atrophierenden Veränderungen 
der Darmschleimhaut in voller Entwicklung begriffen 
sind. Nur genaue StoflFwechsel versuche über die Ausnutzung der 
Nahrung im Darm würden in solchen Fällen exacte Aufschlüsse 
über. Störungen der „Secretion und Resorption" geben können. 
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Meinen Wissens lieg:en aber derartif,'e Versuche bisher uietit vor. 
Hoffentlich wird diese empfindliche LUeke bald ausgeMlt. 

Erst die neueste Zeit bringt einige Arbeiten, die fitr die 
Entscheidung der Frage, nni die es sich liandelt, verwertbar sind. 
Kurz ausgedruckt nehmen wir an, dasa für die Enlstelmng der 
[ternieiösen Änaniie gastro-intestinalen Ursprungs weniger die 
Atrophie der Mageiischleimhaut, als vielmehr die der Darni- 
scbleimhaut verantwortlich zu machen ist. Ist das richtig, so darf 
in Fällen schwerer Anämie, deren Entstehung überhaupt auf orga- 
nische Veränderungen im Verdanungstractns /.urllckgetllhrt werden 
kann, neben der „Anadenie" des Magens die analoge Veränderung 
im Darm nicht f'elilen. Und umgekehrt. Da wo sie fehlt, d. h. wii 
bei intaktem Darm nur eine atrophierende Gastritis besteht. 
U1U8S — nnbesi'hadet des Auftretens unangenehmer Folgen über- . 
haupt — die perniciöse Anämie im klinisch festgestellten Sinne 
ausbleiben. 

In der That scheint die Sache so zu liegen. Für beides liegen 
beweisende Beobachtungen vor. Ich wiederhole, dasa verwertbar 
aber nur die Fälle sind, in denen der Darm ebenso sorgfältig 
durchforscht ist wie der Magen, 

Zunächst die positiven Fälle. Es sind das eine Beobaelitung 
von Eisenlohr (41) aus dem Jahre 1892 und eine Beobachtung 
von Ewald (13 c.) aus dem Jahre 1895. Die erstere hat die grilsste 
Aehnliehkeit mit unserem Fall 1 (Aigenstadl). Die Kranken- 
geschichte Ewalds weist ebenso ausgesprochene Analogien zu un- 
serem Fall 2 (Herr S.) auf. 

Der Kranke Eisenlohrs war ein 59jiihriger Taglöhner, der 
ausgesprochene KWckenmarkssymptome darbot, progressiv anämisch 
war und bei dem das Fehlen von H Cl im Magensaft sich nach- 
weisen Hess, (fjenauere Mageninhaltsnutersuchungen sind nicht 
gemacht.) 

Sehr auffällig war, genau wie bei Algenstildt, die Thatsathe. 
flass im klinischen Bilde Störungen von Seiten der .Magen- 
und Darmfunction fast ganz zurücktraten. Eisenlohr macht 
besonders darauf aufmerksam. „Von Seiten der Magenverdannng 
wurden subjective Beschwerden niemals geklagt, der Appetit blieb 
lange Zeit vortrefflich; niemals Erbrechen."' „Die in den ersten 
Wochen etwas träge Darmfunction zeigte später Störung in Form 

5* 
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von häufigen Diarrhöen; die Entleerungen Hessen aber keine be- 
sondern Eigenschaften, weder abnormen Fettgehalt, noch Bei- 
mischung von Schleim und Blut, nocli Eier von Parasiten er- 
kennen/^ Die Rtickenmarkssymptome (hauptsächlich spastisch-pa- 
retische Zustände an den P^xtremitäten ) und die hochgradige 
Anämie beherrschten das Feld. 

Bei der Obduction fand sich neben Atrophie der Magen- 
schleimliaut in dem papierdtinnen Darm „absoluter Öcliwund 
sämmtlicher drüsigen Apparate, sowie der Zotten, die eigentliche 
Schleimhaut auf eine dilnne, keine Structur mehr verrathende 
Schicht geschrumpft." Im Rückenmark systematische (tabesähnlicho » 
Degeneration in den Hintersträngen, herdweise i nicht systema- 
tisclie) Degeneration in den Seitensträngen. 

Durchaus ungezwungen lässt sich nach Eisenlohr der ätio- 
logische Zusammenhang der etwas complicierten Verbindung von 
Organ- und Allgemeinerkrankung feststellen. „Als primär müssen 
wir die Atrophie der Schleimhaut des Magens und Darms 
auffassen; ihr schloss sich als Folgezustand die schwere, tödt- 
liche Anämie, an und auf dem Boden dieser Anämie mit ihren 
eingreifenden StoflFwechselstörungen erwuchs die Rücke n mark s- 
erkrankung, die wold mit Fug als combinierte Strangdege- 
neration bezeichnet werden kann." 

Eisenlohr fügt hinzu: „Dass die Function der Verdauung 
und Resorption aufs tiefste geschädigt war, dass die extreme 
Anämie directe Wirkung dieser Functionsstörung war, bedarf 
meines Erachtens keines besondern Beweises". 

In dem Falle Ewalds (12 c.) handelt es sich um einen 32jährigen 
Herrn, der hochgradig anämisch und schon ])ewusstlos in die Be- 
handlung kam. Eine Bluttransfusion wirkte unmittelbar lebens- 
rettend, vermochte aber das Auftreten eines Recidivs und den 
schliesslichen letalen Ausgang nicht zu verhindern. Klinisch wurde 
der typische Befund einer schweren secnndären Anämie (mit fast 
völligem Felden der kernhaltigen rothcn Blutkch-perchen) und ein 
vollständiges Versiegen der Magensaftsecretion mit gleichzeitiger 
Bildung von Milchsäure im Magen erhoben. Schon längere Zeit 
vor der Entwicklung der schweren anämischen Zustände bestanden 
anfallsweise Durchfälle. 
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IWi iliT ObdiiL'tioii fiiml sich fiue liucli^Tadi^e atypische 
De^i'iieration von Mageu- uud Darmcanal. Es bestand im ganzen 
Verlaufe des Intcstinaltractns bis zum Dickdarm eine 
Degeneration der Schleim)iaiit und Atropbie der Muscii- 
larid. pEs handelt sieh dabei nicht qui die reiue lineare, glatte 
Atrophie, wol)ei die Öchlcimhaut in eine glatte Scliielit von parallel 
zur Oberflilclie verlaulendeu liindepewebsfaseru verwandelt ist und 
Jode iSpur von Drlisensubstan/. /.iifjriinde gegangen ist. Vielmehr 
Imhen wir es mit einem IrHhen'ii Stadium dieses endlichen Aus- 
ganges zu thun, welcher wich durch starke Zellintiltration in die 
Öehleimhaut. Wucherung des Rindegewebe« und partiellen, wenn 
auch sehr ausgebreiteten Verlust der DrtlsenBehliluche charakterisiert." 

Während Ewald bei seiner ersten schon zu Lebzeiten des 
l'aticnten vorgenommenen Verilffentlichiing geneigt ist. sich auf 
ilen Standpunkt Hunters zu stellen und bei seinem Patienten eine 
Autointoxicatidu anznnehmen. konmit er angesichts des so aus- 
gesprochenen Obductiousbclundes zu der Ansicht, „dass die Ver- 
änderungen an dem Inlestinaltractus so hochgradig waren, dass sie 
die vollständig ausreichende Erklärung fUr die ausserordentliche 
Anämie des Patienten und die Stürung des Stoft'wcchsels bei ihm 
ergeben konnten." 

Diesen 4 Küllen (2 von mir, 1 von Eisenlohr, 1 von Ewald), 
bei denen die schwere Anämie sich im Ansehluss au einen degenera- 
tiven Proces« entwickelte, der die Darmschlei mhant ebenso stark 
betraf, wie den Magen, möchte ich den anatomisch ebenso genau 
unti^rsnehten Fall von A. Schmidt li^la.i gegenüberstellen. Der 
Kranke Schmidts war ein 49jähriger Plithisiker. Die Phthise war. 
wie Schmidt selbst bemerkt, wohl die Todesursache. Die Magen- 
inhaltsuntersuchung ergab bei dem an sehr heftigen, paroxysmalen 
^lagenschmerzcn leidenden Patienten typisel All vlic Di klinisch 
:iiif Atropliie der Magensehleimhaut gestellt Diagn se wurde durch 
die Obdnetiim bestätigt. Im Darm fandin sich tnlerculöse Gc- 
schwltre. Ausserdem an einzelnen Stellen atr piistle Processe". 
Aber diese sind von geringer Ausdehnung. \n inder Stelleu 
üeigt sieh die Selileimhiuit (bis anf den postmortalen Verlust 
der Oberfläehenepithelicu) wohl erhalten. Von der weit ver- 
breiteten Degeneration des seeernierenden und resorbierenden 
l'arenehyms. wie in jenen vier FUlien, ist keine Rede. 
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Dieser Kranke nun war kaehektiseh, aber nicht typisch 
anämiscli I 

Schmidt selbst hebt hervor, dass in diesem Falle die von 
der Atrophie der Magenschleimhaut abhängige schwere Ernährungs- 
störung nicht wie sonst häufig(Quinke,Nothnagel etc.), unter dem 
Bilde der perniciösen Anämie mit leidlich erhaltenem Panni- 
culus adiposus, sondern als Kachexie verlief. Wenn er hinzu- 
fügt, möglich, dass die Complication mit Phthise daftir von Be- 
deutung gewesen ist, so könnte das so verstanden wT>rden, als 
wenn der Hinzutritt der Phthise die Entwicklung der sonst unver- 
meidlichen perniciösen Anämie gewissermaassen verhindert hätte. 
Mit einer derartigen Auffassung kann ich mich nicht befreunden. 
Die Kachexie erklärt sich genügend aus der unzureichenden 
Nahrungsaufnahme infolge der Magenschmerzen und vor allem 
aus der Lungen- und Darmtuberculose. Das Ausbleiben der 
typischen Anämie würde nach unserer Hypothese vielmehr dadurch 
erklärt sein, dass der Darm zum gr(>ssten Theile functionsfähig 
blieb. Immer wieder muss betont werden, dass der Ausfall der 
Magenverdauung infolge von Achylie, sei dieselbe nun eine rein 
symptomatische, primäre, oder eine durch ,,Anadenie" bedingte, 
keine deletären Folgen für das Blutleben zu haben scheint. — 

Ist diese hier entwickelte Anschauung richtig, so ergibt sich 
mit logischer Consequenz noch ein weiterer Gesichtspunkt. Wenn 
die Darmatrophie das w esentliche Moment beim Zustande- 
kommen der gastro-intestinalen Anämie darstellt, so ist 
zu erwarten, dass sie auch für sich allein, ohne Magen- 
atrophie, dieselben schweren Folgen zeitigt. In dieser 
Kichtung liegen die Untersuchungen von Jürgens (44), Blascbko 
(45) und Sasaki (46). 

Während die Fälle von Jürc^ens für unsern Zweck nicht 
recht sich verwerten lassen, weil sie klinisch nicht genügend scharf 
umschrieben sind, scheinen die Fälle von Blaschko und Sasaki 
wohl geeignet, die eben ausgesprochene Hypothese zu stützen. 
Namentlich Fall 1 von Blaschko ist für uns von Wert. Es be- 
stand bei einem 27jährigen Mädchen neben grosser Schwäche bei 
gutem Fettpolster wachsbleiche Hautfarbe, die von einem extremen 
(ilrade der Blutleere zeugte. Post mortem fand sich totale Atrophie 
der Dünndarmschleimhaut, „im Gegensatz zum (übrigen) Darm 
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zeifCt sifli der Sdigpii kciiicswegiö atropliisch, die Wandungen sind 
von mirmnter Dicke, dii' Schleimhaut ist blass, aber Banimetartijr 
und eiitbHit nirgends Sparen einer krankhaften Yerän- 
dernug." Blaschko bezeichnet dcmentsiirecbend diesen Fall als 
einen „reinen Fall von Kacliexie dareh Darmatrophie" nnd meint: 
^DasB das Leiden eine so peniicillse Wirkung entfalten konnte, 
lag offenbar an der günzlieh aut'geliobenen Resorption der Nahrungs- 
stoft'e durch den ganzen Darmtractus, sn daas die Kranke eigent- 
licb nur auf den Magen angewiesen war. Daher die extreme 
Anilniie und Scbwäelie. daber sf'bliesslieh auch der letale Ausgang, 
t'llr den eine andere Ursache nicht anfitniinden war." 

Ancb Saeaki kommt auf Grund der Untersuchung des Dannes 
bei zwei Fallen von progressiver Anämie zu dem heetimuiteu 
Sehluss, dass die gastro- intestinale Form der sog. ])ernieiliBi'n 
Anilniie durch anatomisch nachweisbare DarmverUndernngen 
bedingt sei. (Leider scheint in diesen Fällen genau nnr der Diirm. 
nicht auch der Magen untersucht zu sein.) 

Wenn diese Autoren nach dem Vorgänge von -liirgens lie- 
Konders eingehend die Frage erörtern, ob die von ihnen an den 
Ganglien und Nervengeflechten des Auerbach'scheu Plexus ge- 
fnndenen \'erändernngen Folge der Schleimhaiitatrophie oder 
Ursache derselben seien, so brauchen wir ihnen anf dieses sehr 
discutable Gebiet nicht zu folgen. Worauf es hier znnilehst nur 
ankommt, ist der Nachweis auämisch-kacbektiseher Zu- 
stünde bei isolierter Darmatrophie. 

Freilich darf nicht versehwiegen werden, das« soeben necb 
der wohl competenteate Beobachter auf diesem Gebiete, Nothnagel 
(47 b.}, vor znweit gehenden Schlüssen aus diesen Arbeiten warnt. 
Während Scheinipflug es für höchst walirscheinlich halte, dass 
die sogenannte gastrointestinale Form der perniciösen Anämie, die 
mit Erbrechen und Durchfall einhorgeht. durch eine „nervfise Danii- 
Btrophie" bedingt sei, hält Nothnagel selbst diese Frage noch nicht 
für spruchreif. Er beschränkt sieh daher auf folgende Bemerkungen: 
.Die Störung der Verdauung, insbesondere aber die Bebindermig 
der Itesorption der Nahrungsatoffe mössen den allgemeinen Er- 
nührnngszustand ausserordentlich schädigen. Und in der That 
wird seit lange die Verlegung und Unwegsarakeit der 
Resorption »bahnen, wie sie bei der Atrophie der Oesannnt' 
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Schleimhaut eintreten muss, als anatomische Grundlage der Tabes 
mesaraica infantum angesehen. Auch die von mir beobachteten 
Fälle von Dtinndarmatrophie bei Erwachsenen zeichnen sich durch 
hochgradige Kachexie aus; allerdings berechtigen sie nicht zu 
bindenden Schlüssen, weil daneben noch Complicationen (Leukämie 
u. s. w.) bestanden. Gegenwärtig halte ich es für unmöglich, ein 
zutreffendes Bild der Dünndarm-Schleimhautatrophie zu zeichnen."^ 

Aber vielleicht ist es doch möglich, über diesen Standpunkt 
der Resignation auf Grund unseres Materials in dem bereits er- 
örterten Sinne etwas hinaus zu gehen. luden Fällen von Eisenlohr, 
Ewald und mir bestand totale Atrophie der Dünndarmschleimhaut 
ohne eine andere Complication, als die gleichzeitig entstandene 
Atrophie der Magenschleimhaut. Da der durch die letztere be- 
dingte Functionsausfall allein ohne weitere Folgen ertragen wird, 
so bleibt gar nichts weiter übrig, als ebenso, wie in dem Falle 
lUaschkos, die totale Dünndarmatrophie für die schweren 
anämischen Zustände verantwortlich zu machen, die sich 
bei jenen Kranken entwickelten und das Ende bedingten. Ist das 
richtig, so ist die Anämie in diesen Fällen weniger hämolytischen, 
als vielmehr einfach degenerativen Ursprungs. Als Mittelglied 
dürfte für das Verständnis des Vorganges die „Behinderung der 
resorptiven Thätigkeit des Darmes" vollauf genügen, ohne 
dass es nöthig wäre, zu ganz hypothetischen Vergiftungen durch 
nicht nachgewiesene Autotoxine unsere Zuflucht zu nehmen. 

Damit kommen wir auf die vonW. Hunter u. a. vertretene 
I ntoxicationshypothcse zurück. 

Selbstverständlich bin ich weit entfernt davon, die Möglich- 
keit schwerer Anämien hämolytischen Ursprungs, hervorgerufen 
durch im Darmkanal erzeugte und von dort resorbierte Gifte, zu 
leugnen. Namentlich gewisse therapeutische Erfahrungen [Sandoz 
i36), Diebella (48)J sprechen durchaus in diesem Sinne. Nur das 
muss bestritten werden, dass in Fällen, wie den unsrigen, wo eine 
ausreichende anatomische Ursache vorliegt, nicht ohne die Intoxi- 
cationshypothese auszukommen sei. 

Alles drängt vielmehr zu der Annahme, dass die Anämien 
gastro-intestinalen Ursprungs keine Einheit darstellen. Die ana- 
tomisch begründete, auf Atrophie des Intestinaltractus beruhende 
Anämie kann der Intoxicationshypothese entrathen, die in den 
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Fitllen unentbclirlich ist, wo die anatomisch zureichende Begründun^i: 
fehlt. Ausgesclilossen ist dabei natürlich nicht, dass unter Um- 
ständen auch einmal beide Momente zusammen wirken. Ob es 
gelingen wird, klinische rnterschiede im Blutbefund zwischen der 
toxisch-hämolytischen und der durch Atrophie des Intestinaltractus 
bedingten Anämie zu finden, soll hier nicht untersucht werden. 

Schlusssatz. Totaler Secretionsverlust des Magens 
(Achylia gastrica) führt auch dann, wenn er Folge einer 
voll angebildeten Atrophie der Magenschleimhaut lAna- 
denie) ist, an und für sich weder schwere anämische noch 
auch kachektische Zustände herbei. Kachexie entwickelt 
sich erst, wenn — ausnahmsweise — zur secretorischen 
die motorische Insufficienz hinzutritt oder anderweite 
Allgemeinerscheinungen iTuberculose, Lues etc.) mit- 
wirken. Zur Entwicklung schwerer anämischer Zustände 
scheint die Einbeziehung der Darmschleimhaut in den 
atrophischen Process unerlässliche Bedingung zu sein. 



V. Achylia gastrica simplex- 

Von dem durch Anadenie bedingten Secretionsverlust des 
Magens nmss die znnäelist rein symptomatische Achylia gastrica 
Einhornes streng unterschieden werden. Die Abgrenzung dieser 
letzteren Krankheitsgruppe beruht auf der klinischen Thatsache. 
dass es Mensclien gibt, bei denen die Magensaftsecretion nach- 
weislich Jahre hindurch, wahrscheinlich dauernd vollkommen fehlt 
und die trotzdem einer relativ guten, ja blühenden Gesundheit sich 
erfreuen können. Häufig freilich haben derartige Individuen über 
zahlreiche und wechselnde, theils dyspeptische, theils rein nervosa* 
Heschwerden zu klagen — sie sind es ja. die diese Kranken zum 
Arzt führen. Aber immer fehlen schwere anämische oder kachek- 
tische Zustände und wenn einmal ausgesprochene Unterernährung 
sich entwickelt hat. so lässt dieselbe meist durch geeignete diäte- 
tisclie Ikliandlung sich prompt und sicher beseitigen. 

Dass es sich hier um ein tlieoretisch und praktisch gleich 
wichtiges und interessantes biologisches Problem handelt, liegt auf 
der Hand. Eine sehr bekannte und als wesenthch betrachtete 
Organfiinction fällt dauernd vollkommen aus, und zwar ohne er- 
sichtliche Ursaclie und ohne nachweisbare Folgen. Das Ausbleiben 
deletärer Folgen erklärt sich noch am einfachsten durch den uns 
auch sonst so geläufigen ^' achweis compensatorischer Vorgänge. 
Die Eiweisszerlegung und Aufsaugung steht und fällt eben nicht 
bloss mit dem Chemismus des Magens, der Darm tritt vicariierend 
für denselben ein. Ja. die Darmverdauung ist so mächtig, dass 
es sich fragen könnte, ob die Magen Verdauung niclit über- 
haupt überflüssig ist. Das leitet zu der anderen Seite der 
Saclie über. 

Vielleicht handelt es sich gar nicht um einen krankhaften 

Zustand im engeren Sinne des Wortes, sondern lediglich um eine 
angeborene Functionsanomalie. Ja. wer darwinistischen 
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f>pt'eiilationeii niflit iiblmkl int. kiiunte so^iir versurlit sein, es fllr 
ganz iintürlidi «u halten, dass eine Organ function. die s<i ivi'iiig 
thnteäctiliche Bedeutung ttlr den ürganisnins besitzt, wie dii^ 
Magensaft Beeret! on, allmiililich verkflmmere. 

DaBs der Secretionsniangel des Magens in den tVaglicLeii 
Filllen angeboren sein könne, ist in der That sclion mebrt'aeh 
vermuthungsweise geäussert, zuerst meines Wiasena von Biedert 
(49) bei (Gelegenheit der Sc bilde mng seiner eigenen Aebyiia 
gastriea. Nit-Iit olnie Interesse ist es, daas in unserem Falle VH 
Mutter und Geschwister des Kranken an anscheinend demselhiu 
Uebel leiden. 

Denn daran niUsaen wir doch wohl festhalten, daws es sich 
um ein Uebel handelt. Eine Orgaut'unction verkümmert uai-li 
darwinistischen Principien doch nur dann, wenn ihr Ausfall dem 
Organismus keinen Schaden, sondern Nutzen bringt. Daran kann 
aber kein Zweifel bestehen, dasa die Individuen mit symptomali- 
Rcher Acliylia gastriea schlechter daran sind als ihre Mitmenschen, 
dass sie tlber eine — wenn aueb noch so kleine — Watte weniger 
im Kampf ums Dasein verfttgen. Denn wenn wir selbst den Infec- 
tionsschutz durch die Salzsäure des Magensaftes nicht allzubocb 
veranschlagen — thatsächlicb lehrt die klinische Erfahrung, dass 
die Acbylösen (sit venia verbol dyspeptisehen Beschwerden mehr 
ausgesetzt sind, wie andere, ja dass massige Darniatfectionen für 
sie zur wirklichen Gefahr werden können. Ist also diese Functionw- 
anomalie wirklich angeboren, so würden wir sie mehr als ein 
Üegeneratinnszeichen auffassen müssen. Damit Itberein würde die 
Thatsache slinimep, dass — wenigstens meinem bestimmten Ein- 
druck nach — die Achylösen sämmtlich oder doch der Melirz-nhl 
nach in den Kreis der nervös Belasteten gehören. 

Andererseits gibt dieser Umstand der Vermuthung Kaum, 
dasB die Achylia gastriea nichts mehr und nichts weniger sei. als 
ein nenrasthenisehes Symptom. Einhorn sclbat stellt sie sich 
als rein nervös bedingt vor. Ich muss gestehen, dass ich mit dieser 
.\nnahme nicht viel anfangen kann. Bei „reizbarer Sehwüche" 
des Nervensystems besteht Neigung zu abnormer Steigerung der 
Foncticin. die von rascher Erschöpfung gefolgt ist. In einem 
lypi.'Jilien Falle schwerster Neurasthenie, den ich anderweitig ver- 
iitfentlicht habe (50). bestand Hj-perseeretion des Magensattes, die 
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eines schonen Tag:es in vortibergeliende. fast völlige Aufhebiiii<r 
der Saftseeretion umsehlug. Eine dauernde. Monate und Jahre 
völlig sieh gleich bleibende, ununterbrochene Hemmung einer 
normalen Function auf neurasthenischer Basis ist meines Wissens 
ohne Analogie. Mit dem Schlagwort ^rein nervös" ist liier noch 
weniger anzufangen als anderswo. 

So bleibt denn noch eine dritte Möglichkeit übrig, nämlich 
die, dass sich doch eine anatomische Grundlage ftir den fragliclieii 
Functionsausfall finden lassen werde. 

Ehe wir an diese wichtige Frage herantreten, dürfte es 
jedoch vortheilhaft sein, die klinische Seite unseres Gegenstandes 
zu erledigen. 

Zunächst: Ist denn dieser Zustand wirklich so häufig, dass 
eine eingehende Beschäftigung mit ihm überhaupt verlohnt? Diese 
Frage muss ich unbedingt mit Ja beantworten. Alle Beobachter, 
die auf denselben achten und gewöhnt sind, an einem grösseren 
Material regelmässige Mageninhaltsuntersuchungen vorzunehmen, 
stimmen darin tiberein. dass es sich um ein relativ häufiges Vor- 
kommnis handelt. Einhorn (1) berichtet über mehr als ein Dutzend 
Fälle. Oppler (51), der nur über solche Fälle von AchyHa gastrica 
berichtet, die mit Neigung zu Diarrhöen einhergehen (wir haben 
darauf zurückzukommen), beschreibt sechs Fälle und macht dazu 
die Bemerkung, die Anzahl seiner typischen Fälle sei inzwischen 
auf das dreifache gestiegen. Ich selbst habe aus meinen Journalen 
aus den letzten 2 Jahren 11 Fälle zusammengestellt, deren Kranken- 
geschichten in Cap. III kurz mitgetheilt sind. Dementsprechend 
erweist es sich bei genauerem Zusehen als ein Irrthum, wenn 
Einhorn meint, dass die Literatur über diesen Gegenstand ganz 
neu und wenig umfangreich sei. Es seheint ihm entgangen zu sein, 
dass Grundzach (19) bereits vor 9 Jahren in der Berliner klinischen 
Wochenschrift 5 Fälle von ganz typischer Achylia gastrica synipto- 
matica — freilich unter anderen Namen — aus dem Reieh- 
mann'schen Laboratorium in Warschau veröttentlicht und dabei 
schon auf ältere Beobachtungen von Jaworski und anderen ver- 
wiesen hat. Diese Arbeit von Grundzach ist insofern wichtig und 
grundlegend, als in ihr — 5 Jahre vor der ersten Veröffentlichung 
von Einhorn — alle wesentlichen Punkte, durch die die Magen- 
inhaltsprüfung bei Achylia gastrica symptomatica charakterisiert 
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ist, mit iiller Öeliärfc iiiigL'fjcliL'ii sind. Eudlifh sei in»tli (.■iHiii;il 
ln'tont, (laus fin Tlieil der Fülle von NoordouB, ferner die meistL-n 
unter der Flagge Magenachleimliautatrophie ohne Obduction 
st'g*'lDdcu Fülle in der Literatur hierhergehören. 

Damit komme icli auf diesen Befund selbst. Es bestellt eiiu- 
bis in die Einzelheiten gehende üebereinatimmung in der Schil- 
derung desselben bei den Autoren. Auch meine eigenen Erfahrungen 
stimmen damit durchaus Ubereiu. Die Ergebnisse der Mageninhaits- 
nntersnchnng bei der reinen, nneomplicierten Achylia gastrica 
simples geben ein ganz stereotypes und vollkommen eharaktc- 
ristisehes Bild. Die wesentlichen Züge desselben sind folgende. 

1. Der ntichteriie Magen morgens untersucht ist leer. Nie 
finden sieh Eestc der lugesta vom Tage vorher. Höebsteos ganz 
geringe Mengen neutraler, wenig sehleiniiger Flüssigkeit sind durch 
Ansaugen /.u gewinnen. 

2. Die Expression y^ — 1 Stunde naeb ProbefrUhstück (Tbce 
oder Wasser und Seuimei) fördert Senimelbroeken zutage, die 
villlig unveriiudert — wie eben gekaut und wieder ansgespteen — 
höchstens wie meebaniscb etwas zerrieben, in einer geringen Menge 
wässeriger, mehr oder weniger schleimiger i fadenzieheuder) Flüssig- 
keit schwimmen. Das Aussehen des exprimierten Probcfrühstftcks 
bei Achylia gastrica ist ein so charakteristisches, dass der GeUbte 
aus ihm allein die Diagnose stellen i bezüglich vermuthen) kauu. 

3. Die expriniierte Flüssigkeit ist selten völlig neutral, meist 
ganz schwach sauer. Lacmas wird kaum gerOthet. Aber um mit 
l'henolphtalein HotlifUrbung zu erhalten, ist meist Zusatz einiger 
Tropfen '/lo Nonnallauge nuthwcndig. Titrieruug ergibt eine 
(lesammtacidität, die — ziendich Übereinstimmend in den Angaben 
aller Autoren und nach meinen eigenen Erfahrungen — um 4 
herum schwankt. Das ist ein Säuregrad, wie er dem ProbefrilhstUck 
selbst zukommt.*) Mit Feststellung einer Aciditilt, die deu Wert 
4 nicht wesentlich Überschreitet, ist der Heweis gehefert. dass in 
dem untersuchten Mageninhalt HCl — nicht nur freie, sondern 
ancli gebundene Salzsäure — fehlt, mit anderen Worten, dass 
anf den Reiz des ProbefrühstUcks Überhaupt keine 
HCl abgesondert wurde. Es ist selhstverstündlicli und thatsächlicli 

*) Anmprkini^'. Wie nun dem S. tiK gesi'hil'lcrti'n ViTBiiche hervor- 
geht, kano die Acidität An l'robefrUhstUcke eine nocli liiiliere aein. 
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ausnahmslos nachweisbar, dass bei einem neutralen oder nahezu 
neutralen Mageninhalt — die Acidität 4 mag in praxi als Grenze 
gelten — die FarbstoflFreactionen auf freie HCl ebenso negativ 
ausfallen, wie die Milchsäurereaction. Wohl kommt es vor, dass 
auch bei Achylia gastrica die G. A. einmal höhere Werte erreicht. 
Dann mag man untersuchen, ob die eingeflihrte Nahrung saurer 
war als gewöhnlich, oder ob etwa Gährungsmilchsäure sich gebildet 
hat, oder endlich, ob wieder nachweisbare Spuren von HCl ab- 
gesondert werden, die Achylie also zur Hypoehylie sich bessert. 
Wunderlicher weise werden auch in diesen doch so klar liegenden 
Dingen noch immer wieder offene Thtiren eingerannt. Bei einer 
Acidität vom Werte 2, 3, 4 und selbst etwas mehr, den chemischen 
Nachweis verlangen, dass keine gebundene HCl in praktisch ver- 
wertbarer Menge vorhanden sei, ist — mindestens überflüssig. 

4. Ein derartiger Mageninhalt filtriert und mit einigen Tropfen 
verdünnter HCl bis zum Eintritt der Congoreaction versetzt, ver- 
daut eine Eiweissscheibe gar nicht oder nur unvollkommen und 
äusserst langsam. Die Pepsinabscheidung eines solchen 
Magens ist ganz oder nahezu ganz aufgehoben. 

Diese Thatsache verdient eine ganz besondere Beachtung. 
Nach der herrschenden Lehre „ist die diagnostische Bedeutung des 
Pepsinnachweises im Vergleiche zu der HCl eine sehr unter- 
geordnete" (Riegel, 52. S 143). Denn nicht nur sei durch die Er- 
fahrung festgestellt, dass fast überall da, wo freie HCl vorhanden, 
auch Pepsin in genügender Menge da sei, sondern selbst da, 
wo freie HCl fehlt, mangelt es nur in seltenen Fällen 
zugleich an Pepsin. „Die pepsinbildende Function des Magens 
ist ausserordentlich viel dauerhafter und bedeutend widerstands- 
fähiger gegenüber krankmachenden Einflüssen, als die HCl bil- 
dende Function des Magens." „Aus diesem Grunde kommt der 
Pepsinnachweis nur selten, vor allem für einige ganz schwere, mit 
Fehlen der freien HCl einhergehende Magenaffectionen, wie die 
Anadenia ventriculi, den atrophischen Magenkatarrh und dergl. in' 
Betracht". 

Diese ziemlich allgemein angenommene Lehre scheint der 
Revision dringend bedürftig. Erst neuerdings hat man angefangen, 
durch Ausbildung genauerer Methoden der quantitativen Pepsin- 
bestimmung die Veränderungen der Pepsinbildung bei Magen- 
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ki'ankrii s*-'""'"'-''" '•" stiulitTL'ii. Zwoi Mftlnnleii siuil es licsdiidcrB, 
(lio liier in Frape kointnen, die vtin Hamiiierselilag (Sib.i und die 
viin Opplor (51 h.i. Das Verfalirfo von Oppler ist selir umständlich, 
dafür nlter, wie es selieint, wisseuschaftlicli genauer, wie die sehr 
handliche und bequeme Methode HaiiunerachUgs, die jedoch tUr 
praktiseh-klinische Zwecke anch genU^nd brauchbare Rcanltatc 
gilit. Beide Untersncher stimmen darin ttherein, dass entgegen 
iliT tiiBherig;en Annahme die Abacheidnng des Pepsins 
bei Erkrankunp:en des Magens im allgemeinen der Seere- 
tion der beiden anderen wichtigen Bestandtheile des 
Magensaftes, Salzsäiure und Lab, parallel geht. Öiclier naeh- 
^'ewiesen ist das. namentlieh durch die umiangrciclien Versuche 
Hanimerselilags, för dae Careinom. Aus den Versuchen Opplers 
seheint jedoch hervorzugehen, dass der Farallclismus in <ier Ab- 
scheidung von Salzsäure, Lab und Pepsin auch für alle anderen 
mit Salzsäuren! angel e inhergehen den Magenaffectionen 
statthat. Für die seltenen Fälle villliger Anadcnia ventriculi ist das 
si'lbstvei-ständlich und nie bezweifelt, im Gegentheil immer voraus- 
gesetzt worden. Nach viUligem Untergang aller pepsiubildendeii 
DrllBcn kann der Mageninhalt kein Pepsin mehr enthalten. 

Wie steht es aber mit der Pepsinbildung in den Fällen von 
„AnaciditHf ( Achlorhydrie. Anaeiditas hydrochlorica), in denen 
klinisch sowohl Careinom, wie ausgebildete Atrophie der Magen- 
schleimhant, sich aussehliessen lassen? Schon Einhorn |1,S. 166) 
gibt bestimmt an. dass in solchen Fällen „die Pepsin- und Lab- 
fermentproben negativ ausfallen", Das ist ja der Grund, warum 
er die (Ibliehe {und sicher schleehtei Bezeichnung Anaciditas 
hydrochlorica durch den in dieser Arbeit vun mir aduptierlcn 
Ausdruck Achylia gastrica ersetzt. 

Eine isolierte Anaciditas hydrochlorica ohne Beschränkung 
der Fermentbildung seheint es eben in der That nicht zu geben. 
Derselbe Grund bestimmt mich, alle Fälle derart, soweit Careinom 
und ausgebildete Anadenie sich ausachliesseu lassen, zunächst rein 
klinisch unter dem Ausdrnck Achylia gastrica simplex in eine 
gemeinsame Gruppe zusammenzufassen, wobei die Fragi^ nach der 
mbgliehen Aetiologie dieser Zustände noch ganz ausser Spiel bleibt. 

Oppler selbst berichtet über 4 Fälle, bei denen ohne Car- 
einom und Anadenie SalKsäurcniangcl bestand und bei denen er 



— 80 — 

eine dem Salzsäuremang:el entsprechende Verminderung der Pepsin- 
wirkung feststellen konnte. Mitgetheilt sind diese 4 Fälle unter 
der Diagnose Gastritis chronica. Eine Begründung findet diese 
Diagnose nicht. Soweit sich aus den kurzen Notizen ersehen lässt. 
entspricht der Mageninhaltshefund dieser 4 Fälle nach Probefrüh- 
stUck bis in die Einzelheiten dem Bilde, das Einhorn von seiner 
^Achylia gastrica" entwirft. Ich nehme daher keinen Anstand, 
diese 4 Fälle Opplers hierherzurechnen und kann das umso eher, 
als ich ja unter Achylia gastrica nicht, wie Einhorn, eine Krank- 
heit sui generis mit präjudicierter Aetiologie („nervöse Einflttsse 
unbekannter Art" ), sondern lediglich einen ])estimmten Symptomen- 
complex verstehe, dessen Zustandekommen zunächst offen bleibt. 

Opplers 4 Fälle sind also insofern von Bedeutung, als au 
ihnen mit Hilfe einer äusserst subtilen Methode der Beweis 
erbracht ist, dass Salzsäuremangel, auch wenn Carcinom 
und Anadenie sich ausschliessen lassen, mit dem ent- 
sj)rechenden Fermentmangel Hand in Hand geht. 

Freilich habe ich auch auf Grund meiner eigenen Untersuchun- 
gen schon vor dem Erscheinen der Arbeiten von Hamm er schlag 
und Oppler denselben Schluss ziehen zu dilrfen geglaubt. Nur 
geschah das auf Grund der Ergebnisse mit einer viel einfacheren 
und sozusagen roheren rntersuchungsmethode. Tn den Fällen von 
Achylia gastrica, die ich oben mitgetheilt habe, und auf welche 
die vorliegende Besprechung sich grtindet, habe ich mich mit der 
einfachen, allgemein üblichen Verdauungsprobe begnügt, wie sie 
beispielsweise Riegel in seinem Lehrbuch S. 144 beschreibt und 
für praktische Zwecke für genügend erklärt. In allen von mir 
untersuchten Fällen derart fand ich, dass eine Eiweissscheibe, die 
von normalem Magensaft im Brutofen in 1 — 2 Stunden aufgelöst 
wird, trotz genügenden HCl-Zusatzes nach 24 Stunden noch fast 
unverändert, meist nur etwas glasig aufgequollen war. Dieser 
Befund ist mit „Verdauungsprobe negativ" bezeichnet. Aus 
Opplers Versuchen geht hervor, dass es sich hierbei freilich nicht 
um ein völliges Ausbleiben der Peptonisation handelt. Auch da, 
wo selbst das Verfahren Hammerschlags schon negativ ausfiel, 
konnte Oppler mit seiner wesentlich feineren Methode noch immer 
Spuren von Peptonisation nachweisen. Aber derartige Spuren sind 
ja praktisch selbstverständlich ohne jede Bedeutung. Wenn es auch 
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theoretisch imtinThin von Intcressu ist, dass die Mftglifhkeit eines 
absoluten Sehwundey der Fermentbildnog; im lebenden Magen 
noch nicht nachgewiesen werden konnte, so ttberwiegt andererseits 
an praktischer Bedeutung der als gesichert anzusehende Nachweis, 
dass mit groben Störungen der HCI-Secretion auch grobe 
Stilrungen der Fermenthildung Hand in Hand zu gehen 
pflegen. An die Stelle des klinisch-syniptomatisclien Bcgrifls 
der Achlorhydrie tritt der der Aclijlia gastrica. 

Was schliesslich das Labzyniogen betrifft, so habe ich nur 
in einigen meiner Fälle besondere Versuche in Betreff desselben 
angestellt. Es ergab sich, dass auch die Fähigkeit, Milch zur 
Cierinnung zu bringen, bei der Achylia gastrica in grober Weise 
beeinträchtigt ist. Wenn man einen Magengesunden nach sorg- 
fältiger Reinigung des Magens frische Milch trinken lässt und 
nach 10 Minuten cxprimiert, so wird das Rohr bereits von ganz 
groben Caseiniiocken verstopft. Die Scheidung in Serum und 
Casein ist schon völlig vor sich gegangen. 

Derselbe Versuch, beispielsweise bei dem Kranken D. iVlIi 
angestellt, ergab dagegen, dass die Milch auch nach 20 Minuten 
noch vollkommen ungeronnen zur Hck kommt. Erst eine Stunde 
nach Genuss der Milch finden sich vereinzelte Gerinsel in der 
Expressionsflttssigkeit vor. Der grösste Theil der Milch verlHsst 
den Magen, ehe vollständige Gerinnung eingetreten ist. 

Dieser letztere Functionsausfal! ist praktisch insofern von 
geringerer Bedeutung, als die meisten Erwachsenen ja nur wenig 
Milch zu geniessen pflegen. Immerhin ist es nicht ganz belanglos, 
zu wissen, dass die Verordnung einer „Milchcur" bei Dyspeptikern. 
die möglicherweise an Achylia gastrica leiden, nicht gerade sehr 
rationell ist. Immer mehr zeigt es sich, dass derartige diStetisehe 
Garen nicht mehr aufs Gerndewohl, sondern nur auf Grund einer 
geeigneten MageninhaltsprUfuug hin verordnet werden sullteii. 

Wichtiger entschieden ist der Ausfall der I'epsinbildnng im 
Magen. Wenn Oppler nachgewiesen hat, dass der Auafull der 
Pcptonisation kein absoluter ist, so darf nicht vergessen werden, 
dass das nur fllr den Ueugenzglasversnch gilt, hei dem die ebeu- 
l'alls fehlende HCl kllnstlich zugesetzt wird. Andererseits darf 
jedoch in praktisch-therapeuttscher Beziehung ebensowenig ver- 
gessen werden, dass die arzneilichc Verabreiehnng einer selbst 
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genügend grossen Dose von HCl ])ei Aehylie keineswegs gentigt, 
die mangelnde Function völlig zu ersetzen. Wir kommen auf 
diesen Punkt im Schlusscapitel (VI. Therapeutische Bemerkungen ) 
zurück. 

5. Schon Einhorn ist die abnorm geringe Inhaltsmenge auf- 
gefallen, die eine Stunde nach Probefrühstück im Magen dieser 
Patienten sich befindet. Dieselbe Beobachtung machte Biedert an 
sich selbst. Es stellte sich „stets wieder" heraus, dass sein Magen 
sich sehr schnell entleerte, so dass er ihn 45 — 50 Minuten nacli 
dem Probefrühstück schon aushebern musste, um noch etwas Inhalt 
zu bekommen. Auch dieses recht auffällige Symptom scheint 
ziemlich constant zu sein. Ich habe es in keinem der von mir 
beobachteten typischen Fälle vermisst. Man gewinnt zunächst den 
Eindruck, als ob der secretionslose Magen schneller als ein ge- 
sunder sich seines Inhalts entleere, als ob gewissermaassen als 
Ersatz für die mangelnde chemische Arbeit erhöhte motorische 
Thätigkeit vicariirend oder compensatorisch sich einstelle. Nähere 
Ueberlegung lässt diesen Schluss jedoch als kaum zutreflPend 
erscheinen. Er ist doch gar zu oberflächlich teleologisch gedacht. 
Die teleologische Betrachtungsweise hat ihr volles Recht, wenn sie 
als heuristisches Princip uns dazu verhilft, den causalen Mecha- 
nismus eines Naturvorganges aufzudecken. Aber davon kann hier 
keine Rede sein. Viel natürlicher ist die Erklärung Einhorns. 
Dieser geringe Gehalt an Flüssigkeit ])ei der Achylia gastrica 
kommt dadurch zustande, dass zu dem mit der Probemahlzeit ein- 
genommenen Wasser (oder Thee) während des Aufenthaltes im 
Magen von letzterem kein Saft, also auch keine Flüssigkeit zuge- 
fügt wurde, während der mehr flüssige Chymus wie gewöhnlich 
schneller den Pylorus passiert. Diese Auffassung tritt aber mit 
bisher geltenden Anschauungen in Widerspruch. Wenigstens sa^t 
Riegel (52, S. 152) ganz allgemein: „Es erfolgt reichliche Aus- 
scheidung von Wasser in den Magen auch dann, wenn keine Salz- 
säure im Magen sich nachweisen lässt." 

In der That liegt hier eine Frage von wesentlicher Bedeu- 
tung vor. Besteht die Achylia gastrica darin, dass lediglich ein 
an specifischen Bestandtheilen (HCl, Fermenten und Salzen) ver- 
armter Magensaft secerniert wird, oder darin, dass die Secretion 
überhaupt stockt? 
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Um diese Frage zu entscheiden, stellte ich folgende Versuche an. 

Dem mit tyi)ischer Achylia gastrica behafteten Kranken D. 
(Krankengeschichte Nr. VII) und einer an nervöser Dyspepsie mit 
im ganzen normalem Chemismus leidenden Controlperson, der 
Frau Paap, wurde gleichzeitig dieselbe Menge (400 ccm) einer 
Leguminosensuppe in den zuvor sorgfältig gereinigten Magen ge- 
gossen, nachdem das specifische Gewicht und die Acidität derselben 
vorher genau bestimmt war. Nach V2 Stunde wurde beiden eine 
Stichprobe entnommen, nach einer Stunde die Totalexpression vor- 
genommen und an den so gewonnenen Mageninhalten wiederum 
das specifische Gewicht und die Acidität bestimmt. Das Resultat 
ergibt folgende Tabelle: 

I. 

Frau P. Nervöse Dyspepsie. 
Normaler Chemismus. 



D. Achylia gastrica. 



Spec. 
Gewicht 



Acidität 



Spec. 
Gewicht 



Acidität 



Eingiessung v. 400 can 
Leguminosensuppe . 

Nach V2 St. 190 ccm 
expr 

Nach 1 St. Totalexpr. 
ergibt noch 80 ccni . 



1008 



1011-4i 



1009-8 



3-5 



11 



Eingiessung v. 400 ccm 
Leguminosensuppe . 

Nach V'2 St. 150 ccm 

v7XpF. • . • • • . 

Nach 1 St. Totalexpr., 
ergibt noch 25 ccm . 



1008 



1006-7 



1002-3 



3-5 



36 



79 



IL 

Derselbe Versuch am nächsten Tage mit einer dickeren Suppe 

wiederholt. 



I Spec. 

Gewicht/ 

i 



rVcidität 




Eingiessung v. 400 ccw 
Leguminosensuppe . unsicher 

Nach V2 ^t. 120 ccm 
expr 1016 

Nach 1 St. Totalexpr. 
ergibt noch SS ccm . 1015 



Eingiessunj? v. 400 ccm \ 
Leguminosensuppe . imRicher 



17 



16 



!,Nach V2 ^t- 13Ö ccm 
expr 



1012 



Nach 1 St. Totalexpr. 
erj^ibt noch 100 ccm 1008 



43 



65 



I 



6^ 
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Beide Versuche fielen völlig eindeutig aus. Während bei 
der Controlpersou die Suppe mit Avachsendem Säure- 
gehalt specifisch leichter, das heisst durch secernierte 
Flüssigkeit verdünnt wurde, war das bei D. (Aeliylia 
gastrica) nicht der Fall* Mit der normalen Säuerung durch 
secernierte HCl blieb auch die Verdünnung durch das Wasser des 
Magensaftes aus. 

Da das specifische Gewicht etwas dicker Suppen wegen 
ihrer breiartigen Consistenz sich schwer bestimmen lässt, wurde 
der Versuch zu aller Sicherheit mit einer concentrierten Kochsalz- 
lösung wiederholt. Dieser Kochsalzversuch hatte ein ganz uner- 
wartetes Resultat. Bei D. (Achylia gastrica) trat schon nach 
20 Minuten Erbrechen auf. Die erbrochene Salzlösung war grün- 
lich gelbgefärbt. Die bald darauf (nach 10 Minuten) vorgenommene 
Totalexpression förderte eine goldgelbe, schwach alkalisch reagie- 
rende Flüssigkeit zu Tage, die deutliche Galk^nfarbstoffreaction 
gab. Das specifische Gewicht war von 1046 auf 1080 gesunken 
— oflFenbar infolge der reichlichen Beimengung von Galle. Ganz 
anders war der Erfolg bei der Controlpersou. Frau P. Dieselbe 
erbrach nicht. Die Expression nach einer hal])en Stunde brachte 
von den 400 ccw eingegossener Salzlösung noch 380 wieder zu 
Tage. Dieselbe war wasserklar (frei von Galle), enthielt einige Schleim- 
flocken und reagierte nur ganz schwach sauer, fast neutral. 
Das specifische Gewicht war von 1046 auf 1032 gesunken. Während 
also bei D. (Achylia gastrica) die concentrierte Kochsalzlösung 
einen Rückfluss von Galle in den Magen bewirkt hatte, fand sich 
bei der Controlpersou die merkwürdige Thatsache, dass die sonst 
bei ihr so lebhafte HCl-Secretion (oder -Bildung) durch die Salz- 
lösung vollständig gehemmt wurde, während die AVasserverdünnung 
der Lösung nicht ausblieb. Mit anderen Worten: unter dem Ein- 
fluss der Kochsalzlösung hörte zwar die Secretion nicht völlig auf, 
aber das gelieferte Secret war an specifischen Bestandtheilen fast 
völlig verarmt. Dieser gelegentliche Befund ist weiter verfolgt und 
hat sich auch bei anderen Versuchspersonen als constant heraus- 



* Anmerkung. Der physiologische Magensaft ist eine wasserklare, 
baure Flüssigkeit vom specifischen Gewicht von 1002—1003. Nach Grün e- 
waldt produciert der Mensch innerhalb 24 Stunden ungefähr 1580 ccw 
dieses Saftes. 



gestellt. Concentrierti" Kiichsalzlöstniffi'n lii_>ninien die SnlzsSurc- 
prodiR'lioii im .Magi'u, eine Erfahrnng, die selbst therapeutisch 
verwertbar ist und in Fällen von Hyperchlorhydrie von uns bereits 
thera pell ti seh verwertet wurde. 

Erst naeli Anstellung dieser Versuclie wurde ich auf die 
Arbeit von Miller: „Zur Kenntnis der Secretion und Resorption 
im menschlichen Magen" (53 1 aus der medicinischen Poliklinik zu 
Halle a. S. aufmerksam. Miller stellte seine Versnche nur an ge- 
sunden Mäigen an. Er fand ebenfalls, dass starke Koehsalzlilanngen 
im gesnnden Magen zwar verdtinnt werden, aber neutral bleiben, 
„Eine genaue Grenze (der Concentration ), bei der bei Zufuhr von Kocli- 
salzIilHungen die Salzsänreabsonderung aufhört, liisst sich nicht be- 
stimmen." — pDoch dilrftc die Grenze zwischen saner und neutral bei 
i — 57o Kochsalzlösungen liegen." Welchen Antheil an der VerdHununj.- 
des Mageninhaltes die Resorption des Salzes, welchen dieWasscr- 
abscheidung in den Magen hat, das wird sich schwer entscheiden 
lassen. Soviel ist sicher, dass hier sehr complicierte Verhältnisse 
vorliegen. 

Will man einen möglichst unpräjudicierlichen Ausdruck für 
die vorliegenden Thatsachen haben, so läset sich sagen, die Ten- 
denz des gesunden Magens, eingeführte Lösungen zu verdünnen, 
sei so stark, dass diese Verdünnung selbst dann noch statthat, 
wenn die Concentration der Lösung hemmend auf die HCl-Secretiou 
einwirkt. ( Versuche tlber die Fcnnenthildiing unter diesen Umständen 
liegen noch nicht vor.) 

Hier kommt es nun auf den Hinweis an, dass auch in 
dieser Beziehung der aehylüse Magen nich wesentlich 
vom gesunden unterscheidet. Das im gesnnden Magen aucli 
unabhängig von der Secretion specifischer Bestandtheile bestehende 
oder wenigstens dieselbe llberdanernde Verdtinnungsvcrmögen ein- 
gt^führten Lösungen gegenüber ist bei der Achylia gastrica mehr 
oder weniger verloren gegangen. 

Wünsclienswert und eine Aufgabe der Zukunft ist es, nach 
dieser Richtung noch genauere Versuche anzustellen Wenn meine 
eigenen noch dürftig sind, so liegt das an der Schwierigkeit, ge- 
eignete Versuchsobiecte zu finden. Mein bestes Versuchsobject, 
Heir D., strikte, nachdem ihm die Eingiessmig einer conccntricrten 



— 86 — 

Kochsalzlösung in den Magen das schon geschilderte gallige Er- 
brechen zugezogen hatte. 

6. Eine sehr auffällige Eigenthümlichkeit der secretionslosen 
Mägen ist die grosse Vulnerabilität ihrer Schleimhaut. Der ge- 
ringe mechanische Insult, den der weiche Magenschlauch bei Berührung 
des Mageninnern ausübt, genügt, um auffallend häufig Blutspuren 
im Spülwasser auftreten zu lassen und die Expression, bezüglich 
Aspiration nach dem Probefrühstück fördert fast bei jedem mit 
Achylia gastrica behafteten Individuum gelegentlich ein oder 
mehrere abgerissene Schleimhautstückchen zu Tage. 

Dass es sich hier nicht um einen Zufall, sondern um ein durch- 
aus gesetzmässiges Verhalten handelt, glaube ich beweisen zu können. 

Als ich zwecks Untersuchung der Secretionsverhältnisse des 
gesunden nüchternen Magens bei 12 Soldaten den Schlauch ein- 
führte und die vorhandene geringe Flüssigkeitsmenge durch 
Aspiration entfernte (50), fand ich bei keinem auch nur die ge- 
ringste Spur einer blutigen Beimengung. Die mechanischen Bedin- 
gungen zur Erzeugung eines Insults lagen hier besonders günstig. 
Keiner der Soldaten war je zuvor sondiert. Alle — nicht an die 
Sonde gewöhnt — würgten daher bei der Procedur und das Würgen 
befördert — begreiflicherweise und erfahrungsgemäss — die Schleim- 
hautverletzung wesentlich. Die Expression sollte möglichst schnell 
vor sich gehen. Nicht nur geschah daher die Schlaucheinflihrung 
brüsk und ohne jede Vorsicht, es wuirde auch noch am freien 
Schlauchende gesogen, um den Inhalt schnell und vollständig 
herauszu])efördern. Gleichwohl fehlte auch die leiseste Spur einer 
Blutung — ein Beweis, was die gesunde Magenschleimhaut aus- 
hält. Seit Jahren wird in meiner Poliklinik genau auf blutige 
Beimengungen im Ausgeheberten geachtet und auf losgelöste 
Schleimhautstückchen und Gewebspartikelchen gefahndet. Die 
Mehrzahl der so behandelten Kranken sind nervöse Dyspeptiker 
mit theils normalem, theils tibersauerem Mageninhalt. Trotz der 
grossen Zahl der täglich an solchen Kranken gemachten Aus- 
spülungen finden sich Gew^ebspartikel bei ihnen nur relativ selten 
Bei Durchsicht meiner Notizen finde ich nur drei Fälle, wo bei 
normalem Mageninhaltsbefund Gewebspartikelchen gewonnen wurden, 
die bei der histologischen Untersuchung als „normale Schleimhaut" 
sich erwiesen. 
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Zwei Mjijj;enaffei;ti(ini'n sind es. ilie meiiuT Erfahrnng njich 
in Bezug iiuf die mechanische Lädicrliarkcit der Schleimhaut za 
allen anderen in einem trewisaen Gegensatz stehen, das 
Carcinom und die Achylia gastrica. Fast jeder längere Zeit 
mit Spülung behandelte carcinomatösc Magen liefert gelegentlich 
ein Gewebspartikelchen und genau dasselbe ist, wie bereits gesagt, 
bei der Achylia gastrica der Fall. 

Was die Gewebspartikelchen aus carcinomatilsen Mügen be- 
trifft, so stammen dieselben keinesivegs immer, oder aueli nur 
besonders häufig von der Krebsgeschwulst selbst ber. Es sind 
Theiie der entzlindlicb oder degenerativ veränderten Schleimbaut 
aus der Nachbarschaft, die wir im Spülwasser finden und zur 
Untersuchung bekommen. Und das ist gann begreiflich. Wissen 
wir doch durch die älteren Arbeiten von Rosenlieim nnd besonders 
durch die neueste grosse Arbeit von Ilaramerschlag, dass in der 
Nachbarschaft des Carcinonis cntzHudlichc ProccBse sieh aljspiclen, 
die Schliesslich zur Atrophie der Drösenelemente der Sehleimhaut 
führen. Klinisch linden diese sceundären Schleimhantveränderungen 
im carcinomatiSsen Magen in der allmählich zur völligen Achylie 
sich steigernden Hypochylie ihren Ausdruck, während sie anato- 
misch sich in der grösseren Lädierbarkeit der Schleimhaut mani- 
festieren, die nns die Gewebspartikelchen ziir Untersuchung ver- 
schaff. 

Mindestens auffällig ist es nun, dass die Schleimhaut 
bei einfacher Achylia gastrica mit derselben Lädier- 
barkeit behaftet ist wie die carcinomatöse. Es muss der 
Verdacht rege werden, ob nicht doch bei der bisher als „rein 
nervös" aufgefassten Achylia gastrica (nach dem Typus Einhiirn) 
Degeneration oder entzündliche Procease sich nachweisen lassen, 
die die eben hervorgehobene Analogie verständlich machen. 

Die Möglichkeit zu einer derartigen Untersucliung ist ja 
gerade wegen des häufigen Befundes von Schloinihautstäckcbcn 
im SpUlwasser dieser Krauken eine besonders gllnsiige. 

Ehe ich weiter darauf eingehe, muss ich Jedoch noch her- 
vorheben, dass ich nicht der einzige bin, dem die Thatsache von 
der grösseren Vulnerabilität der Schleimhaut bei der einfachen 
Achylia gastrica aufgestossen ist. Fast liberall, wo in der Literatur 
Ober Fälle derart berichtet wird, ündet sich auch gelegentlich die 
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Bemerkung, dass die Sondierung derselben besonders leicht zu 
kleinen Blutungen Veranlassung gelie. Den Reigen eröffnet wiederum 
Grün dz ach (19. S. 545). ^Als Beweis, dass in diesen Fällen tiefer- 
gehende anatomische Aenderungen vorhanden sind (Grundzach 
fasste die Achylie als Ausdruck eines ^atrophischen Katarrhs*^ auf), 
gilt einer unserer Kranken und einige (4) Jaworskis, bei denen 
einigemale bei Aspiration des Mageninhalts unbedeutende Blutungen 
auftraten, die die Vulnerabilität der Schleimhaut charakterisieren.^^ 

Einhorn (1) bemerkt wenigstens bei seinen Fällen, dass ^im 
nüchternen Zustande bei der Ausspülung kleine Stückchen Magen- 
scldeimhaut zum Vorschein zu kommen pflegten-' und Biedert (49). 
der selbst an einer typischen Achylia gastrica simplex leidet, er- 
zählt, die Magenspülung habe bei ilim wiederholt trotz aller Vor- 
sicht einen unerwünschten Zufall herbeigefülirt, .,dass nämlich ein 
Stückchen Magenschleimliaut in dem Auge der Sonde hängen 
blieb und unter leichter Blutung mit herauskam. „Ich schloss 
daraus auf lockere Schwellung und Faltung der Schleimhaut meines 
Magens, die sich so leicht anlegte, dass von allen unsern Pa- 
tienten nur gerade bei mir dies und zwar so oft passierte, 
dass icli auf die Spülung ausser einem vereinzelten Nothfalle ganz 
verzichten musste.'' 

Co hn heim (54), der an der Poliklinik von Boas die bei der 
Spülung gewonnenen Schleimhautstückchen histologisch untersuchte, 
tlieilt die betreffenden Fälle in solche mit und ohne freie Salz- 
säure. ,,In die zweite Gruppe fällt die überwiegende Mehr- 
zahl unserer FälUe; die Schleimhaut der Gastritiker ist besonders 
leicht lädierbar." Kurz, auch aus der Literatur gewinnt man den 
bestimmten Eindruck, dass relativ sehr viel häufiger als bei andern 
Magenleiden bei Achylia gastrica eine gewisse Lockerung der 
Schleimhaut besteht, die zu Loslösung kleiner Stückchen derselben 
durch mechanischen Reiz der Schlaucheinführung Veranlassung gibt. 

Bemerken will ich noch, dass meiner Erfahrung nach, die 
an der Spitze oflfenen und wie ein Locheisen mit scharfen Rändern 
versehenen Schläuche besonders geeignet sind, derartige Schleini- 
hautstückchen zu liefern. Der scharfe Rand schrapt beim 
Entlanggleiten an der grossen Curvatur gewissermaassen 
die Schleimhaut ab. Die so gewonnenen Stückchen sind ver- 
hältnismässig klein und wenig tief greifend. Will man gleichwohl 
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diese kleinen Lilsinuen vermeitlen, so tiiut man daher ^ut, ent- 
weder unten geschlossene Sehläuche mit nur seitlich angebraditeii 
Fenstern zn benutzen oder wenigstens bei allen neuen Si;hliiuelien 
vor dem Oebrauch die scharfen Ränder der unteren Oeffnnng mit 
einer glühenden Nadel abzuglätten. Ua jedoch erfahrungsgemäSB 
die in der angegebenen Weise entstehenden kleinen oberflächlichen 
S eh leimhaut de feete vollkommen reactionslos verheilen und bisher 
niemals den geringsten Öcbaden gebracht haben, habe ich ab- 
sjchtlieli die Anwendung jener „Lociieisenschlänche" beibehalten, 
um ein niüglichst amfangreiehes Material von solchen Scbleini- 
bautfragmenten zur Untevsuciiung zu bekommen. Ich brauche 
nicht erst besonders zu betonen, dass dieselbe Art Öchläuche in 
der gleichen Weise bei allen Fällen zur Anwendnng kam, so dass 
gerade dadnreh jener prägnante Unterschied sich herausstellte. 
Während man bei der Aehylia gastrica geradezu darauf rechnen 
kann, dass bei täglich vorgenommenen HpUlungen das Ereignis 
des Abschrapens durch den LoclieiaenBchlauch nicht villiig aus- 
bleibt, geliHrt dasselbe Ereignis bei andern Magenaffeetionon (Car- 
cinom ausgenommen) doch zu den äeltenheiten. 

Anders steht es mit der Losreissung eines grosseren 
SehleimhantstUckes, das zuvor in das seitliche Sondenfenster 
aspiriert war. Das ist ein Vorgang, der selbstverstämllich von 
Gefahr fllr den Kranken nicht frei, der auf der andern Seite aber 
durchaus vermeidbar ist. Passiert ist mir dies sicher nicht gleieh- 
giltige Vorkommnis erst zweimal. Ich wollte einen ntl«hternen 
Magen auf etwaigen Inhalt untersuclieo und sog, als die Expression 
nichts ergab, das freie Sehlaueliende mit dem Munde an. Deut- 
lich merkte ich eine plötzliche Ileniniung beim Ansaugen (bedingt 
durch das llineinziebi-n der äcbleimhaiit in das Sondenfenster), 
und als ich gleichwohl den Öchlaiieh sofort herauszog, befand 
sich ein grösseres Öchleimbautstfickchcn in der Sonde. Auch dieser 
Üefect ist in beiden Füllen ohne jede subjective oder objeetive 
KeaetioD verheilt. Aber selbstverständlich braucht das nicht immer 
der Fall zu sein. Ich warne daher ausdrtlcklich vor diesem Modus 
procedendi, der in der That ja auch vüllig vermeidbar ist. 

Das „Abschrapen" der Schleimhaut halte ich dagegen ftfr ein 
durchaus gefahrloses Verfahren, das schon au sieii insofern nicht 
ohne diagnostische lledeutung ist. als ein positives Ergebnis für 
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eine abnorm gelockerte und abnorm lädierbare Schleimhaut spricht, 
während die gewaltsame Abreissung durch Aspiration selbstver- 
lich in gleicher Weise jede Schleimhaut treffen kann. — 

Der bisher geschilderte Magenbefund ist so charakteristisch 
und in allen Einzelheiten so constant, dass es wohl gerechtfertigt 
erscheint, alle Fälle derart unter einer gemeinsamen Bezeichnung 
zusammenzufassen. Klinisch ist diese Berechtigung mindestens 
ebenso gross, wie etwa der oft gemachte Versuch, alle Fälle von 
abnormer Beschleunigung der Pulsfrequenz unter der Spitzmarke 
Tachycardie zusammenzufassen und unter demselben. Gesichts- 
winkel zu betrachten. Aber mit diesem Vergleich sind auch die 
Grenzen und zugleich die Gefahren einer derartigen Zusammen- 
fassung gegeben. Man muss sich hliten, das Symptom zur Krank- 
heit zu machen, weil man damit dem klinischen Weiterdenken 
Fesseln anlegt. 

Unter diesem Vorbehalt bezeichne ich mit Achylia gastrica 
Simplex alle diejenigen Fälle von aufgehobener Magen- 
saftsecretion, bei denen weder Carcinom, noch ausge- 
bildete primäre Atrophie der Magenscheimhaut als zu- 
reichende Ursache der Achylia sich nachweisen oder 
auch nur voraussetzen lässt. Von den oben mitgetheilten 
Krankengeschichten gehören 11 (Nr. 7 — 17) hierher. Sieht man 
diese — übrigens mit Absicht möglichst kurz gehaltenen — 
Krankengeschichten durch, so zeigt sich, dass, abgesehen von dem 
einen völlig gleichartigen Syndrom der Achylie — das ganze 
Krankheitsbild im übrigen in den einzelnen Fällen recht verschieden 
sich gestaltet. 

Was zunächst die subjectiven Beschwerden und Klagen der 
Patienten betrifft, so durchlaufen dieselben eine ganze Stufenleiter 
vom eben angedeuteten Piano bis zum heftigsten Fortissimo. Frau 
F. (17) leidet seit einiger Zeit an Aufstossen nach dem Essen, 
das ihr lästig fällt. Sonst erklärt sie, durchaus von dyspeptischen 
Beschwerden frei zu sein, und wundert sich über das Interesse, das 
ihrem Magen gewidmet wird. Sie sieht dabei blühend aus, ist 
frisch in ihrem Wesen, kurz, macht subjectiv und objectiv den 
Eindruck einer gesunden Frau. Nur die wegen des lästigen Auf- 
stossens vorgenommene Mageninhaltsuntersuchung hat — gewisser- 
maassen zufällig — zur Entdeckung ihrer typischen Achylie geführt. 




D. u. L, (7 nnil Si sintl noch jUiifrere Leute i32 und 26 
Jahre ulti, deren ausgesprofliene dyspejitische Beschwerden nach 
geeigneter Ilebandluu^ bald verschwanden und die sich nunmehr 
viillig: gesund und leistangsnUiig flllilen. Ihre Acliylia besieht 
frleiehwülil völlig unverändert fort. 

Die Herren Th. und Seh. |9 und 11) haben das mittlere 
Alter Itberseli ritten. Sie kommen nach ihrer eigenen und der An- 
gehörigen Ueberzengung sehr schwer krank in die Behandlung. 
Sie sind in ihrem Ernilhrungszusland sehr hemntergekonimen, 
sehen kachektiscli aus und laseea es begrcinich erscheinen, daes 
sie im Verdacht eines Magenearcinoms stehen. Allein es ergibt 
sich, dass ihre dyspeptisehen Beschwerden sehr alten Datums sind. 
Sie erinnern sich eigentlich nicht, je ganz frei davon gewesen zu 
sein. Geeignete Ernährung bessert ihren allgemeinen KiSrper- 
zustand bald anf Dadurch wird der Beweis geliefert, dass die 
Achjlie in der That eine primäre, nicht durch Careinom bedingte 
ist. Mit Fran öi.-h. und Frau v. J. (12 und 13i liegt die Sache 
ähnlich: langdanernde dyspeptische Beschwerden und schnelle sub- 
Jective nnd objeetive Besserung bei geeigneter Regcinng der Diilt. 
Bei Frau L. (16) besteht trotz jahrelanger Behandlung in den 
verschiedensten Sanatorien ein tiefer Erschüpfungszustand des 
ganzen Nervensystems und starke Unternährnng. 

An Schwester D. ilOl, lernen wir endlich eine Kranke 
kennen, die sich nach jahrelanger Behandlung an angeblich 
schweren „Magen- und Darnikatarrhen" als Hysteroneurasthenica 
schlimmster Art entpuppt. Entgegen der von mir anfilnglich 
ziemlich schlecht gestellten Prognose tritt Heilung ein, d. h. die 
proteusartig wechselnden hystero-neurasthenisehen Klugen ver- 
schwinden vitllig. Die Kranke wird wieder leistungsfähig nnd 
kann ihren schweren Beruf als I'flegesehwester versehen. Die 
Achylia gastrica bleibt. Die Unterschiede sind gross geimg. Und 
doch lässt sich anderersüits ein gemeinsamer Zug, der ihnen allen 
mehr oder weniger anhaftet, nicht verkennen. Sie alle sind — 
mit Ausnahme vielleicht der Frau F. (17), bei der das fast gan» 
zurücktritt — von Haus aus neuropathisch veranlagte 
Individuen. Die mannigfachen sonstigeu Beschwerden, Über die 
sie alle zu berichten wissen und von denen sie, der eine mehr, 
der andere weniger geplagt werden, sind ausgesproehen rein 
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functioueller Natur und geliören in die Kategorie der Symptome, 
die man sieh Jetzt allsfemein gewöhnt bat, mit dem Ausdruck 
„neurastlienisch" zu bezeichnen. Die migraine-artigen Zustände 
von D. (7) und L's. (8) Anfälle von Herzklopfen gehören ebenso 
hierher, wie die „cardialgischen Anfälle" und die „Schüttelfröste" 
des Herrn Seh. (11) und die ewig w^echselnden Klagen der Frau 
Seh. (12). Es stünde durchaus nichts im Wege, sie alle als 
Neurastheniker vom reinsten Wasser zu bezeichnen. 

Das legt den Gedanken nahe, die Achylie in unseren Fällen 
als „rein nervös", als Symptom der Neurasthemie aufzufassen. 
So ungefähr scheint Einhorn sich die Sache vorzustellen. Ich habe 
schon oben hervorgehoben, welche klinischen Bedenken dem ent- 
gegenstehen. Wichtiger noch sind die Ergebnisse der histologischen 
Untersuchung ausgespülter Schleimhautstückchen bei unseren 
Kranken, über die Lubarsch im VH. Capitel in Zusammenhang 
berichtet. Nur wenn die anatomische Diagnose schlankweg und 
ohne Vorbehalt ,,normale Schleimhaut" gelautet hätte — w^as 
nicht der Fall ist — hätten wir das Recht, uns mit der Annahme 
eines ,,rein nervösen" P'unctionsausfalles zufrieden zu geben. 

So Hesse sich denn vielleicht der Spiess umdrehen: Ist die 
Neurasthenie in unseren Fällen etwa Folge, nicht Ursache der 
Achylie? Alle möglichen, nervösen Symptome vom Schwindel bis 
zur Migraine von Reflexen aus dem Magen abzuleiten, ist man ja 
von jeher gewohnt. Aber ein derartiger Schluss wäre vom kritisch- 
klinischen Standpunkte aus erst recht verfehlt. Immer wieder 
tauchen die Versuche auf, den neurasthenischen Symptomen- 
complex reflectorisch von einem Punkte aus nicht nur curieren 
— sondern auch begreifen zu wollen. Nur Schade, dass je nach dem 
specialistischen Standpunkte des Beobachters dieser Punkt immer 
ein anderer ist. Nach Fliess ist die Neurasthenie „die Reflex- 
neurose der Nase", nach Meinert „eine enteroptotische 
Krise", nach Federn liegt ihr eine ,.partielle Darm- 
atonie", nach Wiederhold eine ,,Stase der Darmgefässe" 
zugrunde und wer auf Wandernieren Jagd macht, findet bei 
jeder oder fast jeder Neurasthenica eine „palpable Niere". Es 
ist zwar nicht schwer, aber übei'fltissig, auf diese Dinge eine 
Satire zu schreiben. Der neurasthenische Symptomencomplex setzt 
sich aus einer Reihe functioneller Störungen zusammen, als deren 
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cigenllk'lie llraaelie tiiie angebDrene oder (seltener) erworbene 
Öcbwäi'lie lies centralen XervensystewiH anz-uselien ist. Die Aus- 
liigung freilieb des einzelnen uenrastbeniscben Aufalls kaun ge- 
le^entlicli von den veröi^liiedensleu Stellen der l'eriplierie aus statt- 
tinden. 8n kann bei einem dazu disponierten (d. h. elien neura- 
Ktbeniseben) Individuum heftiger AlagcnBcbmerz dureb den Reiz 
einer Mahlzeit ausgelöst werden, die den nicbt dazu disponierten 
(d. b. gesunden) Menschen absolut unbelästigt liisst. 

Wäre die Acliylie die Ursache der Neurastlieuie uusiTcr 
Kranken, so könnten die neurastbenisehen Begehwerdeu erst mit 
dieser Ursache, also mit der Achylie schwinden. Die Erfahrung 
lehrt das Gegentheil. Die nenr asthenischen ü esc h werden 
srbwinden mit der Besserung des Allgemeinbefindeus, 
die Acbylie bleibt. 

So bleibt denn zunächst nur die Tliatsache tlhrig, dass anf- 
fiillig viele unserer mit Achylia gastrica simplex behafteter Krauken 
— Seurastheniker sind. 

Das fuhrt logischerweise zu der Frage, ob dieser Zusammen- 
hang auch schon von anderen Autoren beobachtet, heztiglich be- 
schrieb cn ist. 

Sehen wir die Literatur daraufhin durch, so zeigt sieb, dass 
die offenbar mit den unserigen zu sani menge hörigen Fälle ganz 
verschieden beurtheilt werden, je nachdem der Beobachter sich 
mehr auf den allgemein neuroliigischen oder mehr auf den specia- 
iistisch-gastrologi sehen (sit venia verhol) Standpunkt stellt. Im 
ersteren Falle lautet die Diagnose: Anaciditas nervosa, im letzteren 
Magenkatarrh! Ein differcntial- diagnostisches Moment, das klinisch 
diese beiden Zustände zu unterscheiden gestattete, vermag ich 
aus den niitgetheilten Kraukengeschichten nicht herauszulesen. 

Dass CS suhacut oder mehr chronisch verlaufende Erkran- 
kungen gibt, die man auch heute noeli klinisch am besten mit 
' dem Namen Magenkatarrh belegt, ist nicht zu bestreiten. Aus 
Grtlndeu der klinischen Analogie mit gut gekannten Katarrhen 
anderer Schleimhäute müssen jedoch zur Stellung dieser Diagnose 
I folgende Bedingungen erftillt FCin. Der Katarrh ist ein entzUnd- 
I licher Process, der auf eine äust-ere Ursache hin — Erkältung, 
I' mechanische, chemische, liacterielle Heizung oder dergl. — die 
k vorher gesunde Schleimhaut befällt und heilbar ist. Folge dieses 
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Processes ist verstärkte schleimige, bcztiglieh schleimig -eitrige 
Secretion. Die subjectiven Beschwerden und die objectiven Fune- 
tionsstörungen gehen diesem entztlndlichen Processe parallel. Man 
denke an den acuten oder mehr chronischen Bronchialkatarrh. 
Ein analoger Process scheint im Magen in der That vorzukommen. 
Der vorher gesunde Magen erkrankt infolge einer nachweisbaren 
Ursache, einer Indigestion, eines zu kalten Trunkes, eines genossenen 
Giftes. Es entwickelt sich eine Dyspepsie mit vermehrtem Schleim- 
gehalt des Magens und eine durch Ausheberung nachweisbare 
Hypochylie, die ihren einfachsten Ausdruck in dem Fehlen der 
vor der Erkrankung genügend vorhanden gewesenen freien HCl 
findet. Allmählich — am schnellsten unter Schonungstherapie — 
heilt dieser Zustand ab. Parallel mit der Besserung des subjectiven 
Befindens geht die objectiv nachweisbare Besserung einher. Der 
vermehrte Schleimgehalt verschwindet. Die freie Salzsäure erscheint 
wieder auf der Höhe des Probefrühstücks. 

Erreicht der krankhafte Process höhere Grade, so kann es 
neben der secretorischen auch zur motorischen Insnfficienz kommen. 
Die Ingesta bleiben abnorm lange im Magen liegen, zersetzen 
sich, werden eventuell erbrochen etc. 

Vergleichen wir damit unsere Fälle von Achylia gastrica, 
so bietet sich uns ein ganz anderes Bild dar. Der Functions- 
ausfall, um den es sich handelt, ist nicht wie beim Katarrh ein 
relativer und vorübergehender, er ist absolut und — so 
viel wir bis jetzt wissen — dauernd. 

Dieser Unterschied ist auch schon von anderer Seite betont 
worden. So sagt Biedert (49, S. 173): „Die förmlich unbewegliche 
Hartnäckigkeit vieler zur Beobachtung kommender Beispiele von 
Salzsäuremangel macht mehr den Eindruck eines ständigen Fehlers 
als den einer zu- oder abnehmenden Erkrankung." 

Dementsprechend geht subjectives und objectives Befinden 
keineswegs diesem Fehler parallel. Ob die Kranken sehr herunter- 
kommen oder sich eines relativ blühenden Körperzustandes erfreuen, 
ob sie subjectiv arg geplagt werden oder sich zeitweise wohl und 
behaglich fühlen — der Secretionsmangel des Magens ist und 
bleibt derselbe. Deshalb spricht Biedert aucli die gewiss berech- 
tigte Vermuthung aus, dass es noch viele unbekannte Träger 
•dieses Fehlers geben möge, die sich selbst für gesund halten. 
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scMist imclnli.'iii Hie im Zusjiniiiu'nlisinge daiiiit vtirlier scliwer 
leidend waren. Ja, Biedert hAlt es auf Grund vereinzelter Beob- 
achtungen fiir möglieh, dass eine solehe mangelhafte Magensaft- 
iihsonderung Familieneigens<;haft sei, dass sie bis zu einem gewissen 
Grade, bezw. in der Anlage angeboren oder vererbt sein könue. 
Nieht ohne Interesse ist in diesem Zusammenhange die bestimmte 
Angabe des Kranken D. (7'l, dass seine Mutter und seine Schwester 
genau an denselben Magenbeseli werden litten. (Den objectiven 
Beweis, dass es sich hier in der That am eine familiäre Achytie 
handelt, habe ich leider bisher nicht erbringen können, da die 
betreffenden Damen noch nicht zu bewegen wnreti. sidi der 
njithigen Untersuchung zu unterziehen! 

Jedenfalls machen es die angegebenen Gründe nnmöglieh, 
aus dem Symptom der Achylie — wie das vielfach geschehen 
ist und noch geschieht - — auf einen Magenkatarrh im wissen- 
schaftlich allein Kuliissigen Sinne de.s Wortes zu schliessen. Dazu 
kommt noch, dass die ausgeheberten Massen nach Probefrtihstilck 
bei Aeliylic meist eher auffällig sehleimnrm, als umgekehrt 
besonders schlcimhaltig sind. 

Damit soll natürlich nicht gesagt sein, dass ein mit der 
individuellen Eigenthümlichkeit absoluter, seeretorischer Insufüeienz 
behatYeter Magen nieht ausserdem einen echten Katarrh der Schleim- 
haut im anatomischen Sinne sich ac(|nirieren könne. Dann besteht 
während dieses Katarrhs die Achylie natttrlich fort. Aber sie ist 
nicht Symptom desselben. Denn sie war schon vorher da. 

S« würden wir uns denn mit der Annahme einer nioglieher- 
weise angeborenen oder vererbten Functionssehwäehe begnUgen 
Ulflasen, wenn nieht diu histologische Untersuchaug der 
ausgespülten Gewebspartikelchen bei unsern Kranken 
positive Anhaltspunkte dafßr ergeben hatten, dass 
doch vielleicht mehr als eine solche vorliegt. 

Schon oben ist ausführlich auseinandergesetzt, dass die Schleim- 
haut des Magens bei Achylie abnorm vulnerabel ist. Fast bei keinem 
unserer Fülle derart fehlt daher entsprechendes Untersuchungs- 
material ganz. Herr Professor Lubarsch hat dasselbe systematisch 
verarbeitet und im Anhang zu dieser Arbeit ausftthrlieh über die 
Befunde berichtet. Ks gdit daraus hervor, dass die Schleimhaut 
bei Achylie nur selten ganz normal geliindcn wurde. Es fanden 
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sich, kurz ausgedrückt, die Zeichen einer mehr oder weniger 
ausgesprocheneu granulierenden Gastritis, deren Details 
in der weiter unten folgenden Schilderung des Herrn Lubarsch 
nachgelesen werden müssen. 

Hier erübrigt nur noch die mehr klinische Frage, ob diese 
an den Schleimhautfetzen gefundenen Veränderungen den Func- 
tionsausfall in genügender Weise erklären. Sollen und können 
wir uns nunmehr die Sache so vorstellen, dass ein vorher gesunder Magen 
infolge unbekannter Schädigungen von einer zur Atrophie führenden 
„granulierenden Gastritis" befallen wird, als deren klinischer Aus- 
druck der Secretionsausfall zu betrachten ist? So mtissten doch 
die Dinge liegen, wenn wir berechtigt sein sollen, an die Stelle 
der klinischen Diagnose Achylia gastrica simplex die pathologisch- 
anatomische „granulierende Gastritis" zu setzen. 

Ich meine, dass wir dazu vorderhand nicht berechtigt sind. 
Die anatomischen Veränderungen sind zu gering, als 
dass sie den dauernden, geradezu starren Functions- 
ausfall ohne weiteres erklären könnten. Aeusserst lehrreich 
sind in dieser Beziehung die Untersuchungen, die Hammerschlag 
am carcinomatösen Magen angestellt hat. Dort liegen ja die Ver- 
hältnisse so, dass die Neubildung in einer zuvor secretions- 
tüchtigen Schleimhaut sich etabliert. Secundär entwickeln sich 
dann in der umgebenden Schleimhaut degenerativ -entzündliche Pro- 
cesse, deren Fortschreiten, wie Hammerschlag nachweisen konnte, 
der fortschreitende Functionsausfall parallel geht. Und so zeigt 
es sich denn, dass absolute Achylie erst eintritt, wenn es bis zur 
völligen Degeneration der drüsigen Elemente, bis zur „Atrophie 
der Magenschleimhaut" gekommen ist. 

Es ist gar nicht einzusehen, wie im Gegensatze dazu die 
verhältnismässig so wenig vorgeschrittene und anatomisch ziem- 
lich unschuldige granulierende Gastritis die absolute Functions- 
hemmung zustande bringen soll. 

Halten wir vielmehr die erhobenen anatomischen Befunde 
mit den oben eingehend erörterten klinischen Thatsachen zusammen, 
so gewinnt eine andere Auffassung an Boden. Nehmen wir an, 
es liege wirklich eine angeborene Functionsschwäche (oder deren 
Anlage, die vielleicht erst später zur Entwicklung kommt) vor, 
so wäre es ohne weiteres begreiflich, wenn ein derartig schwach 
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veranlagtes Parencliym auch gegen äussere Scliiiiüic!]- 
keitcn weniger widerstandsfähig sich erwiese, ala eine 
robust veranlagte Schleimhaut. Aeusseren Insulten durch ther- 
misch, chemiscli, mechanisch reizende Ingesta ist aber gerade der 
Magen bekanntlich mehr als genügend ausgesetzt. Ja, es ist bei 
einiger Ueberlegung eigentlich geradezu unglaublich, mindestens 
höchst erfitaunlicli, welche Insulte ein gesunder Magen tagans 
tagein, ohne unangenehm zu reagieren, über sich ergehen lässt. 

Von diesem Standpunkte aus würden die nachgewiesenen 
anatomischen Veränderungen nicht als Ursache, sondern als 
Folge der Fnnctionsschwäche aufzufassen sein, deren klini- 
scher Ausdruck die Achylie darstellt. Dadurch wird aber die 
anatomische Veränderung keineswegs glelchgiltig oder in ihrer 
Bedeutung entwertet. Wir haben in ihr den sichtbaren Ausdruck der 
angeborenen Minderwertigkeit des specifischen Drllsenpareuchyms 
vor Äugen. Sie lehrt uns, dass es sieh doeli eben um mehr 
handelt, als um eine Functionshemmung durch „bis dato un- 
bekannten Nen^eneinfiuss". Sie warnt uns, die Gefaliren des 
Zustandes, um den es sich handelt, selbst wenn er gar keine 
Beschwerden verursacht, zu unterschätzen. 

Denn — das ist die Frage, die sich logischerweise erhebt — 
kann nicht der einmal in der Entwicklung begriffene, degenerativ 
entztindliche Proeess weiter greifen und schwerere Formen an- 
nehmen? Kann nicht doch aus der angeborenen Achylia gastrica 
die typische Atrophie der Magenschleimhaut sich entwickeln? Mit 
anderen Worten, sollten etwa die an „Anadenie" und ihren 
Folgezuständen zugrunde gehenden Individuen aus der 
offenbar nicht ganz kleinen Armee der mit primärer 
Achylia simplcx Behafteten sich recrutieren? Manclies 
spricht dafär. 

Im Kapitel VII findet diese Frage eine weitere Erörterung 
durch Prof. Lubarsch auf Grund der von ihm erhobenen histo- 
logischen Befunde. In der That seheinen die letzteren zn dem 
SchluBS zu drängen, dass die Veränderungen, welche bei einzelnen 
Fällen der einfachen Achylie gefunden wurden, nichts anderes 
sind, als die Anfangsstadien ausgesproeheuer Atrophie. Klinische 
Beobachtungen, die den directen Uebergang heider Formen in 




— 98 — 

einander beweisen, fehlen noch. Jedenfalls wird man künftighin 
mit dieser Möglichkeit rechnen und auf sie achten müssen. 

Auf Grund der bisher vorliegenden Erfahrungen unterscheiden 
wir also am besten zwischen secundärer oder erworbener und 
primärer (idiopatischer, angeborener) Achylie. Die erstere, 
die secundäre Achylie, entwickelt sich durchaus parallel der fort- 
schreitenden Schädigung des secernierenden Parenchyms durch 
grob entzündliche und degenerative Processe. Diese selbst können 
wiederum secundär an die Entwicklung eines Carcinoms sich an- 
schliessen oder sie stellen primäre Gastritiden dar, die ihren Aus- 
gang in Atrophie der Magenschleimhaut nehmen. 

Die idiopathische Achylie ist dadurch charakterisiert, dass 
sie vorhanden ist, noch ehe tiefgreifende anatomische Verände- 
rungen, die den völligen Functionsausfall begreiflich machen könnten, 
sich nachweisen lassen. Wir sehen sie daher nicht als erworbenes 
Zeichen einer wirklichen Krankheit, sondern als indivi- 
duelle Eigenthümlichkeit, als angeborene Functions- 
schwäche an. Um diese Hypothese, dass die genannte Functions- 
anomalie im strengen Sinne des Wortes angeboren sei, zu beweisen, 
müsste freilich erst nachgewiesen werden, dass dieselbe auch schon 
bei Kindern und Säuglingen sich findet. Erfahrungen darüber fehlen 
meines Wissens. Systematische Untersuchungen nach dieser Rich- 
tung wären sehr erwünscht. Denkbar wäre es ja immerhin, dass 
nur die „Anlage" zu dieser Functionsschwäche ein unwillkommenes 
Erbtheil darstellt, das erst später zur vollen Entwicklung gelangte. 
[Der jüngste mit Achylia gastrica behaftete Patient, den ich in 
der Literatur auffinden konnte, ist ein ISjähriger Knabe, über den 
ßosenheim (33) berichtet. Freilich nimmt ßosenheim in diesem 
Falle als Ursache der Achylie eine schwere Gastritis mit 
Ausgang in Atrophie an. Der Beweis fehlt, da der 1889 zuerst 
beobachtete Knabe 1894 noch lebt und sich gebessert hat. Primäre 
Achylia ist in diesem Falle viel wahrscheinlicher.] 

Wollen wir uns nicht zu weit von den Thatsachen entfernen, 
so vermeiden wir daher den Ausdruck „angeboren" besser vor- 
läufig noch und sprechen lediglich von einer als individuelle 
Eigenthümlichkeit bei manchen Personen nachzuweisenden, 
primären (d. h nicht durch vorausgegangene Krankheit bedingten) 
Secretionsschwäche des Magens. Mit dieser Secretions- 



scliwjiclie geht eine erhflhte Vulnerabilität der Sehleimhaut Hand 
in Hand. Fast ausnahmslos scheint in Folge dieser geringeren 
Widerstandsfähigkeit durch die Schädlichkeiten, denen jeder Magen 
ausgesetzt ist und die der von Haus ans kräftige Magen anstands- 
los verträgt, allmiihlich ein Zustand chronischer granulierender 
RntzUndnng sich zu entwickeln, der möglicherweise zu schweren 
anatomischen Veränderungen unter Umständen sich ausbilden kann. 

Diese Functionsanomalie nun — und dies ist sicher eine der 
wichtigsten Erfahrungen, die die Magenpathologie in den letzten 
Jahren gemacht hat — kann lange Zeit völlig latent bleiben. 
AVeder subjective Beschwerden, noch objective Störungen brauchen 
sich geltend zu machen. Aber das gilt nicht für immer. Bei dem 
einen früher, bei dem anderen später kommen die dyspeptischen 
Klagen zum Vorschein. Was die eubjectiven Beschwerden betrifft, 
so haben dieselben durchaus nichts Charakteristisches au sich, 
nichts, was ihnen eigenthllmlich wäre, so dass die Achylie ledig- 
lich auf diese Klagen hin diagnosticiert oder auch nur mit einiger 
Wahrscheinlichkeit vermuthet werden könnte. Rein nervöse Dys- 
peptikcr kommen mit ganz den gleichen Beschwerden (Aufstossen, 
Völlegefühl nach dem Essen, Druck bis zum heftigen Schmerzanfall 
— kurz, der ganzen Scala subjectiver Empfindungen, die solche 
Kranke bis zur Virtuosität bei sich ausbilden). Nur die Magen- 
iohaltsuntersuchung bringt hier objective Klarheit. Noch immer 
wieder passiert es mir trotz nach gerade recht grosser Erfahrung, 
dass ich Hyperchlorhydrie finde, wo ich nach dem blossen 
Krankenexamen Achylie vermuthete und umgekehrt. 

Ihre Erklärung findet diese Thatsaehe — deren Betonung 
ich aus praktisch-therapeutischen Gründen nicht für unwichtig 
halte — wohl darin, dass eben beide Functionsanomalien besonders 
häutig bei Neu raetheni kern vorkommen. Fehlt die Anlage zur 
neurasthenischen Reaction, d. h. zum Auftreten unangenehmer 
Gefflhlsbetonung physiologischer Acte, die normaler Weise unter 
der Schwelle des Bewusstseins ablaufen, dann kann selbst eine 
so schwere Functionsanomalie, wie sie die Achylie darstellt, sub- 
jectiv völlig und dauernd unbemerkt bleiben. Das beweist die 
Geschichte der Frau F. (17). Und umgekehrt. Ist die Anlage zur 
nenrasthenisehen Reaction im eben definierten Sinne sehr aus- 
gebildet, 80 können viel geringere Functionsanomalien, ja die 




— 100 — 

normale Function selbst, die grössten Beschwerden machen. That- 
sächlich liegt nun die Sache so, dass die Achylösen zugleich meist 
Neurastheniker sind. Die Functionsschwäche des Nervensystems 
ist ein Erbtheil derselben Wertigkeit, wie die Functionsschwäche 
des Secretionsepithels. So erklären sich die subjectiven Beschwerdeu 
dieser Kranken wohl am einfachsten. 

Und die objectiven Störungen? Nun, unsere ganze Dar- 
stellung läuft ja darauf hinaus, dass dieselben lange Zeit gänz- 
lich ausbleiben können. Oppler hat ganz vor kurzem (51a,) eine 
Anzahl von Krankengeschichten mitgetheilt, die zu beweisen 
scheinen, dass die „Secretionsunttichtigkeit" des Magens in typischer 
Weise Veranlassung zu chronischen Durchfällen gibt, die lange 
Zeit als Darmkatarrhe aufgefasst und vergeblich behandelt 
werden, bis der Nachweis der Achylie durch Mageninhaltsunter- 
suchung die wahre Natur des Leidens aufdeckt und die rationelle, 
weil causale, Therapie möglich macht. Richtig ist, dass die 
primär Achylösen (um diesen kurzen Ausdruck zu gebrauchen) 
mehr als andere zu Durchfällen disponiert sind. Biederts eigene 
Krankengeschichte ist nach dieser Richtung hin sehr lehrreich 
Nicht richtig aber wäre es nach meinen Erfahrungen, wenn man 
die Beobachtungen Opplers so deuten wollte, als läge hier ein 
nothwendiger Zusammenhang vor, als ob die Diarrhöen das eigent- 
lich wesentliche, klinische Symptom der Achylie darstellten. Die 
oben mitgetheilten Krankengeschichten beweisen, dass die Diarrhöen 
im klinischen Bilde der Achylie ganz zurücktreten können, 
die Krankengeschichten Opplers dagegen, dass häufig Achylöse 
erst dann den Arzt aufsuchen, wenn infolge von Diarrhöen, die 
zur Achylie hinzukommen, schwerere Störungen des Allgemein- 
befindens und der Ernährung sich entwickeln. 

Denn beides ist begreiflich, einmal, dass der Darm, dem die 
chemische Mehrarbeit aufgebürdet ist, besonders leicht erkrankt, 
wenn die Ernährung bei Achylie eine unzweckmässige ist und 
zweitens, dass diese Darmerkrankung erst zum schädigenden Mo- 
mente flir den Gesammtorganismus wird. 

Und damit knüpfen wir an das Capitel über die Magen- 
schleimhautatrophie wieder an. Zu schweren anämischen Zu- 
ständen kommt es erst dann, wenn die Atrophie der 
Darmschleimhaut zur Anadenie des Magens hinzutritt. 



Schlussätze. 

Von der durch Atrophie der Magenschleim- 
haut (Anadenie) bedingten secundären Achylia 
gastrica ist klinisch die primäre Secretions- 
schwäche des Magens (Achylia gastrica simple x) 
zunächst genau zu unterscheiden. 

Die letztere ist entweder angeboren oder 
wenigstens sie entwickelt sich auf dem Boden 
ursprünglicher Anlage. Sie vergesellschaftet sich 
meist mit angeborener Schwäche des Nerven- 
systems, d.h. sie findet sich vorwiegend bei so- 
genannten Neurasthenikern. 

Die primäre Secretionsschwäche des Magens 
stellt eine individuelle Eigenthümlichkeit dar, 
die lange Zeit völlig latent bleiben und ohne nach- 
weisbaren Schaden für den Gesammtorganismus 
bestehen kann. Das ist derFall, solange der Magen 
motorisch gut functioniert und gleichzeitig der 
Darm secretorisch und resorptiv normal arbeitet. 

Die secretionsschwäche Magenschleimhaut 
zeigt auch sonst — allen von aussen einwirkenden 
Schädlichkeiten gegenüber — ein e geringere vitale 
Energie, wie die normal functionierende Schleim- 
haut. So erklärt sich am einfachsten die That- 
sache, dass anatomische Veränderungen leichteren 
und schwereren Grades, die jedoch zur absoluten 
Schwere des Functionsausfalles in keinem Ver- 
hältnisse stehen, so gut wie niemals bei der Achylia 
gastrica simplex zu fehlen scheinen. 

Es ist daher wahrscheinlich, dass die soge- 
nannte Magenschleimhautatrophie (die primäre, 
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nicht carninomatöse Anadenie) mit Vorliebe auf 
dem Boden der angeborenen Secretionsschwäche 
des Magens sich entwickelt. 

Demgemäss gibt es klinisch und anatomisch 
fliessende Uebergänge zwischen der angeborenen 
einfachen Achylie mit nur unwesentlichen Ver- 
änderungen der Schleimhaut und der Achylie bei 
granulierender, schliesslich zur völligen Atrophie 
der Schleimhaut führenden Gastritis. 

Die bisher der letzteren allein zugeschriebenen 
schweren Folgen für den Gesammtorganismus, 
insbesondere das Blut (schwere Anaemie), ent- 
wickeln sich erst dann^ wenn die Darmschleimhaut 
in grosser Ausdehnung an dem zur Atrophie führen- 
den Processe theilnimmt. 



Therapeutisclie Bemerkungen. 

Eine causale Therapie der Acbylia gastrica gibt es nicht. 
Das gilt sicher für den auf Atrophie der Magcnsthleinihaut be- 
rulienden Secretionsverlnst des Magens. Ist erst einmal das ab- 
sondernde Epithel der MagendrUsen /.ugrunde gegangen und durch 
narbiges Bindegewebe ersetzt, so ist jede Möglichkeit der Regeneration 
ausgeschlossen. 

Aber auch für die in den vorigen Capitetn als einfache 
Achylie bezeichneten Fälle scheint die Sache ähnlich zu Hegen. 
Das macht ja gerade einen integrierenden Theil ihres Wesens ans, 
dass es sieh um einen starren, dauernden Functionsaustall handelt. 
Während beispielsweise die Hypochylie beim chronischen Magen- 
katarrh dem Grnndleiden parallel geht, mit diesem steigt und 
fällt, mit ihm kommt und geht, bleibt die Secretionsschwäehe bei 
der einfachen Achylie immer dieselbe, mögen die objectiven und 
Biibjectiven Beschwerden gross oder klein, sehr quälend oder gar 
nicht vorhanden sein. 

Nicht also die Wiederherstellung der Function kann das 
Ziel unserer Heilbestrebungen diesem Leiden gegeuUber ,seiu, 
sondern höchstens darum kann es sich handeln, den Functions- 
verlust auszugleichen, anderweitig zu ersetzen, oder, wenn das 
nicht gelingt, nach Möglichkeit wenigstens den Schaden wieder 
gutzumachen, den dieselbe im Gefolge hat. 

Was die erste dieser Anzeigen, die künstliche Ersetzung des 
Funclionsansfalles betrillt, so scheint die Sache sehr einfach zu 
liegen. Da der verdauende Magensaft fehlt, wird gleich mit der 
Nahrung so viel Pepsin und Salzsäure gegeben, als genllgt, den 
Ausfall zu decken. Es fragt sich nur, wie viel das ist. 

Was zunächst das Pepsin betrifft, so ist seine Verordnung, 
die einige Zeit lang sehr in Schwung war, in der letzten Zeit 
wieder stark in Misseredit geratben. Dass man nicht viel Nutzen 



— 104 — 

von der Pepsindarreichung gesehen hat, kommt dabei wohl weniger 
in Betracht, als die herrschende Strömmung in der Theorie, die 
bekanntlich dahin geht, ^dass das Pepsin selten ganz za fehlen 
pflegt und die Pepsinverdauung meist völlig genügend ist.*^ Es 
liege daher (auch bei sogenannter Anacidität) für die Verordnung 
von Pepsin 1 0,2—1.0« nicht oft Veranlassung vor. (Biedert, 49. 
S. 49.) 

Wie im vorigen Capitel auseinandergesetzt ist. stimmt das 
ftir die durchaus nicht so seltenen Fälle von Achylie keineswegs. 
Wir nennen ja den vorliegenden Functionsausfall Achylie und 
nicht Anacidität oder Achlorhvdrie, eben weil ausser der Salzsäure 
auch die Fermente i bis auf praktisch unwesentliche und jedenfalls 
unzureichende Spuren) fehlen. Es lässt sich daher — zunächst 
rein theoretisch — gegen den künstlichen Pepsinersatz bei Achylia 
gastrica nichts einwenden, wenigstens unter der Bedingung, dass 
gleichzeitig ftir die entsprechende Menge von Salzsäure gesorgt 
wird. Pepsinwein allein, wie er auf Apotheker- und Fabrikanten- 
empfehlung hin so gern von den Laien gekauft und genommen 
wird, ist für unsere Fälle in der That zweck- und sinnlos und 
seine Wirkung lediglich die des Alkohols. 

Ohne H Cl also geht's nicht. Die Salzsäure therapie erfreut 
sich ja denn auch fast allen Formen des Dyspepsie gegenüber 
einer bei Aerzten und Kranken gleich grossen Beliebtheit. Ihre 
Berechtigung hat sie jedoch sicher nur da, wo wirklich ein Salz- 
säuredeficit vorhanden ist. Ein solches lässt sich aber aus den 
Klagen des Kranken allein nicht mit Sicherheit erschliessen. Nur 
wer in jedem Falle die Mageninhaltsuntersuchung sich nicht ver- 
driessen lässt, kann es sicher vermeiden, durch Verordnung von 
H Cl bei Hyperchlorhydrie Oel ins Feuer zu giessen oder umgekehrt 
durch Einfuhr von Alkalien die schon nicht genügende H Cl dem 
Peptonisationsgeschäft ganz zu entziehen. Das planlose Verordnen 
von Salzsäure oder Natron bicarbonicum lediglich nach Laune und 
Gutdünken ist des wissenschaftlich gebildeten Arztes nicht grade 
würdig. Man soll die Indicationen nicht an den Knöpfen abzählen. 

Doch das nebenbei. Die Frage der Salzsäuretherapie bei 
Achylie ist ja insofern eine engere, als die Diagnose der Achylie 
nur und ausschliesslich auf dem Wege der Mageninhaltuntersuchung 
gestellt werden kann. Ohne diese lässt sich nicht einmal ver- 
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m II tliungis weise mit einigem Rechte von Äcliylie sprechen. Hier 
liegt also die Frage nur so, wann und wieviel H Ci soll man 
geben, nachdem das Töllige oder fast völlige Fehlen secernierter 
Salzsäure im Mageninhalt sicher nachgewiesen ist. 

Es gibt Kranke, die nach jeder Mahlzeit 3, 4 oder 5 Tropfen 
ofßcineller H Gl in Wasser nehmen und mit Bestimmtheit be- 
Iinapton, ohne diese Medication sieh schlecht zu fühlen, mit der- 
selben aber von Beschwerden frei zu sein. Es ist schwer zu sagen, 
wie — abgesehen von reiner Autosuggestion — diese Wirkung 
zustande kommt. Denn von genUgendem Ersatz der fehlenden 
secernierten H Cl kann dabei in keiner Weise die Rede sein. 
Schon von verschiedenen Seiten ist darauf anfmerksam gemacht, 
das« die zur Absättigung aller Eiweissaffinitaten in einer einiger- 
niassen reichlichen Mahlzeit nHthige Salzsäuremenge die üblichen 
Dosen dieses Mittels um das vielfache tiberschreitet. Dementsprechend 
werden denn auch neuerdings von den Anhängern der H Ci-Therapie 
mit Recht, wenn überhaupt, dann, „gaoz dreiste Dosen" dieses 
Mittels verlangt. Man gibt 10, 15 — 20 Tropfen des Aeid. mnr. 
dilut. in wenig Wasser gelöst mehrmals vor, während und nach 
jeder Mahlzeit in Abständen von V4T Vs — IVs Stunden, (Biedert, 
S. 49.) Es ist klar, dass man auf diese Weise nicht unbeträcht- 
liche Mengen von H Cl unterbringen kann. Dass diese grossen 
H Cl -Saurem engen bei Achylie gut vertragen werden und jedentalls 
wohl kaum Schaden bringen können, dafür spricht zunächst 
Biedert's Selbsterfahrung, der seinen langjährigen, starken Salz- 
säuregebraucb ler nahm täglich bis 120 Tropfen des Acid. mnr. 
dilut-J als ctassisches Beispie! filr die Richtigkeit dieser Therapie 
anföhrt. Auch ich habe mich bei einzelnen Kranken davon überzeugt, 
dass grössere H Cl-Dosen, als bisher meist Üblich, bei Achylie 
gut vertragen werden. 

Andererseits ist damit freilich noch nicht der Beweis ge- 
liefert, dass die H Cl-Therapie bei Achylie wesentlichen Nutzen 
schafft oder gar immer uothwendig ist. Dem steht die bestimmte 
Erfahrung gegenüber, dass es nicht wenige mit dauernder Achylie 
behaftete Menschen gibt, die ohne Pepsin-SalzsHure-Behandlung, 
überhaupt ohne jede Medication sich subjeetiv wohl fühlen und 
keine objectiven StiSrungen der Ernährung oder des allgemeinen 
Kräftezustandes erkennen lassen. Ja, noch mehr. Seihst wenn 
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subjectiv-dyspeptische Beschwerden auftreten und allmählich ein 
Zustand von Unterernährung sich entwickelt hat, gelingt es oft, 
ganz ohne Pepsin-Salzsäuremedication lediglich durch allgemeine 
diätetisch-hygienische Behandlung die subjectiven Beschwerden 
zu beseitigen und den Ernährungs- und Kräftezustand zu heben. 
Den Beweis dafür geben mir die Erfahrungen, die ich mit den 
Kranken gemacht habe, deren Geschichten das III. Capitel enthält. 
Nur ausnahmsweise, und zwar dann, wenn die Kranken bereits 
mit der H Cl-Therapie in die Behandlung kamen, (so bei Herrn Seh. 
Nr. XI und Frau Schm. Nr. XII) wurde dieselbe beibehalten und 
consequent durchgeffthrt. Alle übrigen Kranken bekamen weder 
Salzsäure noch Pepsin, noch sonst ein Stomachicum. Die Behandlung 
richtete sich vielmehr in erster Linie gegen den mehr oder weniger 
ausgesprochenen Erschöpfungszustand, in dem die Kranken zu- 
gingen. Die Kranken mussten, soweit Anstaltsbehandlung in Frage 
kam, die ersten Wochen dauernd im Bett liegen. Durch morgendliche 
Magenauswaschungen wurde einerseits der Appetit angeregt, anderer- 
seits die Probe auf die Behauptung gemacht, dass der Magen 
„arbeiten" könne, also morgens leer sei. Bei subjectiv unan- 
genehmen Empfindungen nach der Nahrungsaufnahme wurden 
heisse Wassertücher auf die Magengegend gelegt. Der Stuhlgang 
wurde durch Wassereingiessungen und Massage geregelt. Endlich 
— und das ist wohl die Hauptsache — wurden die Kranken, 
die, wie gesagt, meist im Zustande der Unterernährung sich 
befanden, durch vernünftiges Zureden dahin gebracht, wieder 
genügende Nahrungsmengen zu sich zu nehmen. Der Körperansatz 
wird dabei durch die Bettruhe bekanntlich wesentlich befördert, 
insofern, als bei gleich grosser Nahrungszufuhr die Calorienmenge, 
die sonst für ausserwesentliche Arbeit verbraucht wird, ein Plus 
darstellt, das zu Zellenaufbau und Fettansatz disponibel wird. 
Wenn gleich in den ersten Wochen der Cur eine genügende 
Körpergewichtszunahme (von 1 — 2 Pfund) durch die Wage nach- 
gewiesen wird, dann pflegt das einen starken Eindruck auf die 
Kranken zu machen, ihren Muth zu beleben, ihren Heilwillen zu 
stärken und sie noch mehr zu veranlassen, die mit der vermehrten 
Nahrungsaufnahme etwa verbundenen subjectiven Beschwerden 
willig als ein nothwendiges Uebel auf sich zu nehmen und standhaft 
zu ertragen. Das letztere ist ein besonders wichtiger Punkt. Solange 
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die Kranken — es gilt das ebenso ftir die rein nervösen Dyspep- 
tikcr — in ihren sulyectiven Beschwerden nach der Nahrungs- 
aufnahme „die Krankheit" sehen, die die Gefahr mit sich bringt 
nod die unter allen Umstünden beseitigt werden oinss — so lange 
ist ihnen nicht m helfen. Denn von diesem Standpunkt aus kommt 
man nur mit dem Verbieten von allen möglichen und unmöglichen 
Diogea als zu schwer verdaulich oder unbekömmlich weiter, ein 
Gesichtspunkt, der dem Kranken selbst ebenso einleuchtet, wie 
den besorgten Angehörigen. Hat es doch, wie in allen Lagen des 
Lebens, so auch hier einen unwideretehliclien Keiz für die meisten 
Menschen, den SUndenbock namhaft machen zu können. Und 
BO ist bald diese, bald jene Mahlzeit, bald dieser, bald jeuer Diät- 
fehler an allem schuld. Und dementsprechend wird eben ver- 
boten. Der eine Arzt verbietet alles Fett, der andere alle Kartoffeln, 
selbst in Breiform, der dritte wieder was anderes. Der immer 
ängstlicher werdende Kranke thut aus eigenem Autrieb und eigenem 
Besserwissen noch ein tlbriges und gleitet so schnell und unauf- 
haltsam auf der schiefen Ebene ungenügender Nahrungsaufnahme 
dem Zustand grösster Erschöpfung und unhaltbarer Unterernährung 
zu. Solehe Kranke muss man wieder essen lehren. Das ist bei 
ihnen das A und Q der therapentischen Kunst. Und sie essen, 
sobald es gelingt, ihnen die Ueberzeugung zu erwecken, dass sie 
ohne Schaden essen können, d. h. dass die etwaigen subjectiven Be- 
schwerden secundärer Natur sind und als nothwendiges Ucbel mit in 
den Kauf genommen werden mtissen. Das alles gilt, wie gesagt, nicht 
bloss fttr den nervösen Dyspeptiker, das gilt auch ftlr den Kranken 
mit secretionslosem Magen, bei dem, wie unsere Krankengeschichten 
lehren, ja meist ausgesprochen neurasthenische Zustände mitspielen. 
Wie aber — die Frage ist noch gar nicht berührt — soll 
für diese besondere Kategorie von Magenkranken die Nahrung 
ausgesucht, qualitativ gestaltet werden? Wir kommen damit auf 
den vielleicht wichtigsten Punkt der Angelegenheit. Und da muss 
ich denn von vornherein hervorheben, dass praktische Erfahrungen 
ebenso wie theoretische Erwägungen mich in dieser Frage auf 
einen Weg gedrängt haben, der von der gegenwärtig mit besonderem 
Eifer befahrenen Ileerstrasse etwas seitab führt. Ich glaube, dass 
die letztere sich als Holzweg erweisen wird. Zum Verständnis 
muBB ich mit einigen Worten weiter ausholen. 



i 
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Es ist bekannt, dass die moderne, auf die Mageninhalt- 
Untersuchung gegründete Magenpathologie sich bis vor kurzem 
wesentlich in chemischer Richtung bewegte. Die Vermehrung oder 
Verminderung, sowie die Veränderung der Säurenverhältnisse, die 
doch lediglich den variablen und unter Umständen ganz verschieden 
zu beurtheilenden symptomatischen Ausdruck der eigentlichen Er- 
krankung darstellen, wurden zu Krankheiten selbst gestempelt 
und ein grosser complicierter Schematismus der Nosologie auf 
diesem Boden aufgebaut. Damit sind wir im ganzen und grossen 
fertig. Eine natürlichere, sämmtliche Seiten des krankhaften Vor- 
ganges umspannende Betrachtungsweise beginnt klinisch sich 
Geltung zu verschaflFen. Nur auf therapeutischem Gebiete spukt der 
alte Schematismus fort. Das findet seine psychologische Erklärung 
in dem tief begründeten Bedtirfniss des Specialistenthums, eine 
gegebene Richtung dogmatisch bis in solche Feinheiten und Einzel- 
heiten auszubauen, dass das fragliche Gebiet eben nur noch 
specialistisch, nicht mehr allgemein-medicinisch zu übersehen und 
beherrschbar ist. Demgegenüber ist es die Aufgabe der Klinik, 
immer wieder die grossen Gesichtspunkte und Leitmotive heraus- 
zuarbeiten und darzustellen, die auch dem nichtspecialistischen 
Arzte gestatten, im Einzelfall das Richtige zu treffen. 

Diese Bemerkungen richten sich gegen das immer mehr um- 
sichgreifende Bestreben, für jede in dem Magenchemismus sich aus- 
prägende Nuance der functionellen Störung eine besondere, bis 
ins feinste ausgearbeitete Kostordnung vorzuschreiben. Ich weiss 
wohl, man wird meiner Kritik entgegenhalten, das seien ja bloss 
Beispiele, nach denen der Kundige sich richten könne. Nun, der 
Kundige braucht dieselben nicht, der Unkundige — der Nicht- 
specialist — aber bekommt den Eindruck, als wenn hier eine 
tiefgründige Weisheit zu Worte käme, deren eigentliches, inneres 
Wesen sich dem ausserhalb des specialistischen Bannkreises 
Stehenden doch nicht erschliesse. Und so schlägt er das gelehrte 
Buch wieder zu und bleibt bei seinem alten Leisten. Nur ein 
Beispiel dafür, dass ich nicht übertreibe. Was denkt sich der 
praktische Arzt dabei, wenn er für folgende zwei Zustände: 
I. „Salzsäuretiberfluss mit überschüssiger Magensaftabsonderung 
und Magenerweiterung" und IL „Salzsäureüberfluss mit keiner 
oder gering ausgeprägter Magenerweiterung" je einen ganz 



besonderen Speisezettel, und zwar wiederum für Jeden Tag der 
Woche besonders vorgeBchrieben findet? Und wo soll er den Mulh 
zur „rationellen, modernen, diätetischen Behandlung seiner Magen- 
kranken" hernehmen, wenn er liest, dass er für „Kranke mit 
Hyp- und Anacidität ohne merkliche Erweiterung und Bewegungs- 
störung der Magens" ganz anders kochen lassen soll, wie ftir 
„Kranke mit Hyp- und Anacidiiät und motorischer Schwäche, 
bezw". Erweiterung des Magens"? Freilich der Kundige sieht, 
dasa die Unterschiede in den betreffenden Kostordnungen gar so 
gross nicht sind. Aber der ärztliche Praktiker, flir den doch grade diese 
mit dogmatischer Sicherheit auftretenden Regeln gegeben werden? 

Er kann nur den Eindruck gewinnen, als ob hier tiefgreifende 
Unterschiede vorlägen, deren Erkennung nnd Beherrschung in 
diagnostischer und therapeutischer Beziehung eine ganz besondere 
Kunst und Wissenschaft zur Voraussetzung hätten. Aber — seien 
wir ehrlich. Ist denn selbst der geUbte Magenarzt imstande, jederzeit 
so ohne weiteres die „Hypacidität ohne merkliche Erweiterung 
des Magens von der mit geringer Erweiterung" zu unterscheiden, 
wie man etwa ein Ulcus durum von einer Gonorrhoe unterscheidet ? 
Mit andern Worten, sind jene auch so ditferente Krankheit, wie 
diese, derart, dasa eine ganz verschiedene Beb andJungs weise in 
dem einen oder dem anderen Falle platzgreifen mass? 

Aber selbst abgesehen davon, selbst vorausgesetzt, dass der- 
artige feine Nuancen der Fuuctionsstörung stets sicher und einfach 
zn diagnosticieren seien, so erweist sich in Praxi die Diätfrage 
-viel einfacher, als die beliebte Aufstellung subtiler und subtilster 
Unterschiede in der Kostordnting vermuthen lässt. Freilich, wer 
fest überzeugt von der eingreifenden Bedeutung geringer Differenzen 
im Cbemisnius des Magens gar nicht den Versuch wagt, Kranke 
mit Hyper- oder Anacidität wie vernünftige Leute leben und — 
essen zn lassen, der kann gar nicht erfahren, dass es auch so 
geht. Ich habe nervöse Dyepeptiker behandelt, die mit aller 
Bestimmtheit behaupteten, dass ihr Magen absolut nichts weiter, 
wie etwa Milch und Cacao oder dgl. „vertragen" künne und die 
zu ihrem eigenen hfichsteu Erstaunen in kurzer Zeit Hammel- 
braten und ähnliche „schwer verdauliche" Dinge assen und — 
vertrugen. Andererseits kennt jeder beschäftigte Magenarzt den 
typischen Magenhypochondcr, wie er leicht in diätetischen Anstalten 
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grossgeztichtet wird, der nicht nur nach der Uhr, sondern auch 
bis aufs Gramm nach der Wage lebt, der mit absoluter Sicherheit 
weiss, was sein Magen verträgt und was nicht, dem ein Esslöflfel 
zu viel oder eine ganz unwesentliche DiflFerenz in der Zubereitung 
angeblich die unerträglichsten Zustände schaift, der — ein steter 
Schrecken seiner Umgebung — zum willenlosen Sclaven seiner 
gastrophobischen Vorstellungen wird. 

Auch diesen Kranken ist manchmal noch zu helfen, wenn 
man sie durch Magenspülungen davon überzeugt, dass die so sehr 
gefürchteten Speisen vom Magen „richtig verdaut" werden, d. h. 
dass der Magen sich derselben bis auf die letzte 
Spur in normaler Zeit entledigt. Und damit kommen 
wir auf den Kernpunkt der ganzen Frage. Die Untersuchungen 
und Erfahrungen der letzten Jahre drängen immer mehr zu der 
Auffassung hin, dass die chemische (im alten Sinne des Wortes 
^verdauende") Thätigkeit des Magens zurücktritt vor seiner mehr 
mechanischen Aufgabe, als Schutz- und Sortierapparat flir den 
Darm zu dienen. Besonders die wichtigen Arbeiten von v. Mering 
(55), Moritz (56), Schule (57) waren in dieser Richtung 
bahnbrechend und gerade in der in den vorigen Capiteln ent- 
wickelten Lehre von den Folgen der habituellen Achylie für Leben 
und Gesundheit liegt eine besonders starke Stütze für diese ganze 
Anschauung. Und damit kehren wir zu unserem speciellen Thema 
zurück. Wenn flir viele Magenaifectionen ganz allgemein der Satz 
gilt, dass — abgesehen von subjectiven Beschwerden — eine 
eigentliche Gefahr für Ernährung und Leben so lange nicht 
besteht, als der Magen motorisch seine Schuldigkeit thut, so gilt 
das sicher und in erster Linie für die Achylie. Der Chemismus 
der Darmverdauung (besonders durch den Pankreassaft) ist in der 
That ein so mächtiger, dass er vollauf genügt. Wesentliche 
Aufgabe der Therapie bei Achylie ist es daher, 
dem Magen seine motorische Arbeit nach Möglich- 
keit zu erleichtern. 

Das geschieht, indem man die Nahrung möglichst in brei- 
artigem Zustand gemessen lässt. Das Fleisch lässt man sehr fein 
schneiden oder wiegen, die Kartoifeln nur als Püree geniessen, etc. 
Befolgt man diese einfache Regel, so kann man qualitativ der 
Nahrung durchaus diejenige Zusammensetzung aus Kohlehydraten, 
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Eiweiss, Fetten und Nährsalzen lassen, die die Menschheit in viel 
tausendjähriger Erfahrung als zuträglich und vernünftig erprobt 
und ausgebildet hat. Mit Achylie behafteten Kranken lediglich 
aus theoretischen Gründen das Fleisch zu entziehen und „nur" 
oder vorwiegend Kohlenhydrate und Fett zu geben, hat so lange 
keinen Sinn, wie die Kranken das Fleisch gern und willig nehmen 
und motorisch bewältigen. Ist ihre Darmfunction in Ordnung, 
dann nützen sie dasselbe auch genügend aus. 

Hier liegt in der That für die Kranken mit Achylie die 
eigentliche Gefahr. Der Darm hat bei ihnen die Mehrarbeit. Er 
wird stärker belastet und reagirt auf die stärkere Belastung um 
so leichter mit abnormen Reizzuständen, je grösser in chemischer 
und mechanischer Beziehung der abnorme Reiz durch die ihm 
vom Magen überlieferten Ingesta ist. Das ist ein weiterer Gesichts- 
punkt, der zu beachten ist. p p 1 e r (51 a) hat gerade die Durchfälle 
bei Achylie zum Gegenstand besonderer diagnostischer und thera- 
peutischer Studien gemacht. Freilich leiden, wie schon oben 
gesagt ist, durchaus nicht alle Achylösen an Durchfällen. Wo sie 
aber bestehen, können sie, wie p p 1 e r lehrt, auch vom Magen 
aus curiert werden. 

Ich bin mir wohl bewusst, mit diesen wenigen, absichtlich 
nur als „therapeutische Bemerkungen" eingeführten Auslassungen 
die therapeutische Seite unseres Gegenstandes keineswegs erschöpft 
zu haben. Nur auf die Darstellung der Leitmotive meines eigenen cura- 
tiven Handelns kam es mir an. Alles übrige fällt in den Rahmen der 
individualisierenden Kunst, die sich weder in absolute Regeln 
fassen, noch dogmatisch tibertragen lässt. Je umfassender seine 
Erfahrung, desto leichter wird es dem Arzte werden, das einzelne 
mit Achylie behaftete Individuum seinen ganz speciellen Verhält- 
nissen gemäss zu behandeln. Eine fllr alle Fälle passende Be- 
handlung der Achylie gibt es nicht. 



VII. 

Ueber die anatomischen Veränderungen der Magenschleimhaut 
bei Achylia gastrica nebst Bemerkungen zur normalen Histo- 
logie der menschlichen Magenschleimhaut 

von Prof. Dr. 0. Lubarsch. 

Als ich auf Veranlassung von CoUegen M a r t i u s die histo- 
logische Untersuchung der von ihm durch die Magensonde ent- 
fernten Schleimhautstückchen übernahm^ gieng ich nicht ohne 
einige Bedenken an die Untersuchung. Zwei Umstände schienen 
mir von vornherein geeignet, meine Untersuchungen zu erschweren i 
einmal der Umstand, dass es bei der Entfernung der Schleimhaut- 
partikelchen durchaus dem Zufall tiberlassen ist, von welcher 
Stelle man ein benutzbares Stückchen erhält, andererseits die That- 
sache, dass eine ganze Reihe von Fragen der feineren Histologie 
des menschlichen Magens auch heute noch nicht völlig gelöst sind 
und zumal, unter Berücksichtigung der während der Verdauung 
eintretenden morphologischen Veränderungen der Magenschleim- 
haut, die Grenzen zwischen physiologischen und pathologischen 
Vorgängen besonders labile sind. Man musste deswegen darauf 
gefasst sein, Veränderungen geringfügiger Art als bedeutungslose, 
eventuell in die Breite physiologischer Vorgänge gehörige, auf- 
fassen zu müssen. Diese Bedenken haben sich in Verlauf meiner 
Untersuchungen als nur zum Theil berechtigte erwiesen; ich bin 
vielmehr, wie ich glaube, zu ganz bestimmten Ergebnissen über 
die pathologische Anatomie der Achylia gastrica gelangt, die ich 
in folgendem an der Hand des untersuchten Materials schildern 
und besprechen will. 

Obgleich die Resultate meiner histologischen Untersuchungen 
schon im klinischen Theil vom Prof. Martins kurz mitgetheilt sind,, 
stelle ich sie hier nochmals ausführlicher zusammen, indem ich 



mit den Fällen, die die gcvingeteii VeriiiidernDgen aufweisen be- 
ginne. 

Bezüglich der Technik der UnterBuchung bemerke ich fol- 
gendes. In einer Anzahl von Fällen wurden mir die exprimirten 
tichlcimhantpartikelchen vom Herrn CollegenMartiiis zur sofortigen 
Weiterbehandlung übereandt; waren mehrere Schleimhautstückchen 
zu Tage gefördert oder war das einzige erhaltene Stück relativ 
grosa, so wurde zunächst stets eine frische Untersuchung vorge- 
nommen, um namentlich die Znstiiude des Frotoplasmaa der Epi- 
theiien richtig beurtheilen zu können. Der Rest wurde zur Fixierung 
in Altmann'scheni Gemisch {Kali bichromic 5 "/„ und OBmiumliJsung), 
Zenker'sche Flössigkeit (Gemisch von Mttller'scher Flüssigkeit 
mit 5 7o Sablimatlösnng) oder 10 7o Formalinlösung ei ugelegt. In einer 
anderen Reihe von Fällen wurde die Conserviernng direct nach 
der Expression vom Herrn Prof. Martins selbst vorgenommen und 
als Conservieningsflflssigkcitcn Zenkersche Miscliung oder 10% 
Formalinlösung benutzt. Die Einbettung geschah in Paraffin, so 
dass meist die Partikel in lückenlose Serien aufgeschnitten 
werden konnten. Zur Färbung wurde zunilchst meine Jodhaema- 
toxylinlösung; dann zu besonderen Zwecken die M. Heiden- 
hain'sclie Eisenlackhaematoxylin - Methode, die Biondi'sche 
oder Bergonzin i'sche TriacidliSsung, W e i g e r t s Fibrinfärbung, 
die Rüssel 'sehe and A 1 1 m a n n 'sehe Fuchsinmethode und 
S a h 1 i 8 Boraxmethylenblaulösung benutzt. BezUglich der Ein- 
bettungsmethode mnss ich mich gegen die Bemerkung P. C o h n- 
heims') wenden, als ob Paraffin „wegen seiner Undurchsich- 
tigkeit nicht verwendbar" wäre. Man muss eben nur die Ein- 
bettung so vornehmen, dass die Stücke nicht in einen Paraffin- 
block eingeschmolzen werden, sondern uach ihrer Durchtriinkung, 
was meist in '/ä Stunde vollständig geschehen ist, aus dem 
flüssigen Paraffin sofort so auf einen Holzklotz aufgesetzt werden, 
wie man die Partikel schneiden will. Sollte einem dabei auch 
einmal ein Irrthum passieren, so hat man es immer noch in der 
Hand nach Durchmusterung der ersten Schnitte die Schnitt- 
riclitung zu wechseln. Ich ziehe demnach die Paraffineinbettang 
dor Celloidineinbeftuug fUr die in Rede stehenden Zwecke bei 

') P. Cohnheiiu. Die Bedeutpng kleiner Schleimhautstflrkchen flir die 
Diagnostik der Magenkrantlieiten. Arch. f. VerdaunnEHkrankheiten. Bd. I., S.274, 
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weitem vor, weil sie 1. viel schneller zum Ziele flihrt — ich 
habe oft die Stückchen schon 3—4 Stunden nach ihrem Empfang 
schnittfähig eingebettet gehabt; 2. weil sie bequemer für die Anfer- 
tigung von SerienschnJtten und Vornahme complicierter Färbungen 
ist — man färbt eben die auf dem Objectträger mit Wasser oder 
Eiweissglycerin aufgeklebten zahlreichen Schnitte auf einmal; 
3 .ümrollungen und Faltungen der Stücke, wie sie C o h n h e i m bei 
der Celloidineinbettung selbst schildert, viel sicherer vermieden 
werden können. 

Fall I. (s. 0. Fal IX, S. 47) Herr Th. nur einmalige Untersuchung 
eines etwa 6 mm Schleimhautstückchens, ein 3 mm langes Stück wird nach der 
Altmann'schen Methode untersucht; kleinere Fetzen und ein Theil des 
grossen Stückchens werden frisch untersucht. Bei der frischen Untersuchung 
erweisen sich die Epithelien der Magenleisten und Grühchen als unverändert; 
höchstens fällt hei einigen Grühchenepithelien eine stärkere Granulierung des 
Protoplasmas auf. Nach der A 1 1 m a n n'schen Methode zeigen sowohl die 
Oherflächen- wie die Grühchenepithelien eine feine Granulierung des basalen 
Theiles, hie und da sind auch roth gefärhte Kömchen um den Kern herum 
angeordnet; nirgend zeigen sie eine reihenförmige Anordnung, wie das von 
Nicolaides ^) heim Hunde beschriehen ist. Die in Formalin gehärteten Stückchen 
lassen keine auffallenden Abweichungen erkennen; namentlich ist eine deutliche 
Verbreiterung des foUiculären Bindegewebes nicht zu erkennen; nurfinden sich hier 
ausser den grossen lymphoiden Zellen auch reichliche Leukocyten mit gelappten und 
mehrfachen Kernen, von denen ein Theil acidophile Granulierung aufweist. In den 
Lumina der Grübchen und einiger Drüsen sieht man gelappt- und mehrkemige 
Leukocyten liegen; vereinzelt finden sich auch solche in dem Protoplasma der 
Epithelien selbst, wo sie stets von einem hellen Hof umgeben sind. Das 
Epithel der Magenleisten ist nicht überall von gleicher Höhe ; die Kerne 
elliptisch, enthalten oft 3 — 4 sich mit sauren Anilinfarbstoffen distinct förh ende 
Kemkörperchen. Zwischen den Epithelien sind reichlich Leukocyten vorhanden, 
die sich auch noch z. T. in der aufgelagerten Schleimschicht vorfinden; 
verschiedentlich kann man auch im Zelleib der Epithelien Leukocyten beobachten, 
darunter auch solche mit acidophiler Granulierung. — Die Epithelien der 
eigentlichen Drüsen sind im wesentlichen vom Charakter der Pylorusdrüsen- 
zollen ; Belegzellen werden gar nicht gefunden. 

F a 1 1 IL L e h r e r D. (s. o. Fall VII, S. 44) Um Wieder- 
holungen zu vermeiden, führe ich zunächst an, dass die Unter- 
suchung im frischen Zustand und nach der A 1 1 m a n naschen 
Methode keine Besonderheiten ergab. — Im übrigen waren die 
Befunde ähnlich, wie im Fall I; nur konnte hier mit Sicherheit 
«ine wenn auch nicht erhebliche Verbreiterung des foUiculären 

«) Nicolaides. Ctbl. f. Physiologie. Bd. I, S. 278. 
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Zwiscbengewebcs nachgewiesen werden. Ich will hier gleich 
bemerken, dass man auf Querschnitten durch die Magenschleim- 
haut in einem Gesichtsfeld (Zeiss. B. Oc. 3.), im Breitendarch- 
messer und dicht unter der Oberfläche gemessen, durchschnittlich 
20 — 25 Grübchen zu sehen bekommt, wobei die Zahl 20 etwa 
den Verhältnissen der Pylorusgegend entspricht, wo ja bereits 
normalerweise das Zwischengewebe etwas breiter ist, als in den 
übrigen Partien des Magens. Diesem Verhältnis entspricht es auch, 
dass an den breitesten Stellen das Zwisehengewebe nicht mehr 
wie hßchstcns 5 — 7 Zellreihen erkennen lässt; und diese Stellen 
sind nur unmittelbar unter dem Oberflächenepithe! vorhanden; je 
mehr man in die Gegend der eigentlichen Drtiaen kommt, umso 
schmäler wird das Zwischengewebe und besteht oft nur aus wenigen 
Zellen; Drüse liegt dicht an Drüse. Sobald das Verhältnis ein 
derartiges ist, dass die Zahl der Grübchen bei der genannten Ver- 
grösserung um 18 herum liegt und auch in dem cytogenen 
llindegewebe 10 und mehr Zellreihen augetroffen werden, kann 
man mit Sicherheit von einer Verbreiterung der Zwischensubatanz 
sprechen; selbst wenn man keine weiteren Anhaltspunkte daftir 
findet, ob man Fundus- oder Pylorusschleimhaut vor sich hat. Im 
vorliegenden Fall betrug die Zahl der Grübchen stellenv/eise noch 
19, meistens aber 16 — 17; die Zahl der Zcllreihen des Zwischen- 
gewebea schwankte zwischen 8 und 12. In dem Zwischengewebe 
waren nnr wenig Mastzellen, dagegen reichlicher aeidophile Zellen 
vorhanden. Leukocyteneinwanderung in und zwischen die Epithelien 
der Magengrubchen und Leisten wurde in ilhnlicher Weise, wie im 
Fall I beobachtet ; in den Grübchen wurden auch vereinzelt 
Mitosen, darunter zwei pluripolare gefunden. Besonders atifTaltend 
und von der Norm abweichend war es, dass sich der obere Theil 
der Leistenepithelien (0 p p e 1 s „Oberende" ') stellenweise, wie 
richtiges Macin färbte (W e i g e r t 'sehe Färbung, Biondi'sche 
Triaeidlösnng.) 

Fall HI. Frau M, fs. o. Fall XIV, S. 54). Es standen 
mehrere Sttiekchen zur Verfügung, von denen zwei einen ver- 
schiedenen Befund gaben, so dass ich über sie gesondert be- 
richten muss. 

iiikrüskopiselien Anatomii.' 
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') A. Ojipel. Lahrbnch der vergleich enden 
der Wirbelthiere. Theil I. Magen. Jena 189G. 
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Stück 1 zeigt keine deutliche Verbreiterang des Z wisch engeweb es ^ 
dagegen eine sehr starke Erweiterung, Verlängerung und Schlängelung der 
Magengrübchen, die z. Th. so gewunden erscheinen, dass es auf den Durch- 
schnitten zu pseudopapillären Erhebungen gekommen ist. Diese Schlängelung^ 
ist nicht so geringfügig, wie man sie manchmal in einem normalen Magen 
zu sehen bekommt,*) sondern stimmt mit dem überein, wie man es in Polypen- 
und Adenomen zu sehen bekommt. In diesen Schläuchen sind nur wenig Mitusin 
vorhanden. Unterhalb dieser Grübchen finden sich dagegen nur wenige Drüsen, 
ein grösserer Follikel und reichliche spindlige Bindegewebezelleu, sowie der 
muscularis mucosae angehörige glatte Muskelzellen. In dem Bindegewebe 
reichlich acidophile Zellen, wenig Mastzellen. 

S t ü c k 2. In diesem Stücke entsprechen die Verhältnisse mehr dem, 
was im Fall 2 geschildert ist, nur ist die Verbreiterung des Zwischengewebes 
noch bedeutender, so dass stellenweise nur 12 Grübchen in dem Gesichtsfeld 
gefunden werden ; auch hier sind in dem Bindegewebe reichlicher Spindelzellen 
vorhanden. Die Labdrüsen liegen auch hier weniger dicht und sind durch 
spindelzellenhaltiges Gewebe von einander getrennt; ganz vereinzelt finden sich 
Belegzellen in den Drüsen, an einer Stelle auch Stöhr'sche Zellen. Sehr 
auflallend ist es, dass in den Drüsen reichlich Mitosen vorhanden sind und 
dass die neben den vereinzelten Belegzellen vorhandenen Epithelien nicht völlig 
den Charakter von Hauptzellen, sondern mehr cylindrische Form besitzen, 
dunkler gefärbte Kerne und Protoplasma aufweisen. Auch in den Grübchen 
und Oberflächenepithelien reichliche Mitosen. 

Fall IV. Herr L. (s. o. Fall VIIL S. 46). Untersuchung eines 
Schleimhautstückchens vom 26. Jänner 1896. 

Auch hier sind die Vorräume verlängert, stärker geschlängelt und 
erweitert; theilweise sogar mit Leukocyten vollgepfropft; überall sind die 
Grübchen auseinandergedrängt durch folliculäres Bindegewebe, in denen 
mehrere Arten von Zellen auffallen: 1. spindige Bindegewebszellen, 
2. grössere Rundzellen mit grossem Kern und homogenen, sich mit 
sauren AnilinfarbstofFen stark färbenden Protoplasma ; junge Bindegewebs- 
zellen, 3. Leukocyten mit gelappten und zerbröckelten Kernen und acidophileu 
Granulis, 4. massig viele Mastzellen, 5. hie und da zu 2, 4 oder 6 liegende 
hyaline, acidophile Kugeln. — In den Epithelien der Magengruben und 
Leisten sind reichlich Mitosen, darunter vor allem auch hyperchi omatische,, 
vorhanden; ebenso besteht starke Durcbwanderung des Oberflächenepithels mit 
Leukocyten; auch in ihnen sind in Vacuolen gelegene Leukocyten vorhanden, 
in einer Zelle z. B. vier acidophile Blutzellen. — Labdrüsen werden gar 
nicht gefunden; wohl aber finden sich dort, wo man Labdrüsen erwarten sollte,, 
mit Cylinderzellen ausgekleidete Schläuche vor, die als ge wucherte Magen- 
grübchen anzusehen sind. 



*) Vgl. z. B. Köster (Die Entwicklung der Carinome. Würzburg 1869)^ 
der Seite 75 davon spricht, dass die unteren Enden der Magendrüsen oft stark 
erweitert sind. 
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Fall V. Lehrer D. cf. Fall II. (s. o. Fall VII.) ünter- 
saclmng vom 20. April 1896, ergibt im wesentliclien die gleichen 
Hcfundc wie hei Herrn L., Fall IV. Hier fallen nnr noch neben 
den normalen Cylinderepithelien der Oberfläche sehr hohe und 
sehmale Zellen auf, deren Protoplasma fast ebenso dunkel gefärbt 
ist, wie die Kerne seihst; diese Gebilde treten besonders deutlich 
bei der Färbung; nach M. Heidenhain hervor. Vereinzelt finden 
sie sich auch in den gewucherten Grübchen. Hyaline Kugeln 
fehlen. 

Fall VI. Frau F. (s. o. Fall XVII. S. 56). Das Unter- 
sucbungsmaterial wurde an drei verschiedenen Tagen, am 12., 20. 
lind 26. September gewonnen. Die gewonnenen StUckclien zeichneten 
sich dnrch ihre besondere Grösse ans, einzelne hatten noch nach 
ihrer Härtung in Formalin eine Länge von 7—8 «m», Breite von 
4 und Dicke von 0-5 mm. Das am 20. September entfernte Stock 
zeigte die geringsten Verilndernngen, sie entsprachen am meisten 
den im Fall III beschriebenen Veränderungen, nur war hier die 
Verbreiterung des interstitiellen Gewebes noch geringer. Ausserdem 
fanden sich folgende Besonderheiten ; sowohl in den Grübchen 
als an der Oberfläche fanden sich hie und da typische Becherzellen 
mit schleimigem sich nach BiondiblaugrUn färbendem Inhalt, sowie 
die bereits oben erwähnten (Fall IV) schmalen Zellen mit dunklem 
Protoplasma (s. Fig. 6 St.); reichlich waren Mitosen in den Grtlbchen- 
cpithelien vorhanden. Im interstitiellen Bindegewebe viel acidophile 
Zellen und vereinzelte hyaline Kugeln. — In allen untersuchten 
Stücken waren Gruppen von Labdrtisen vorhanden, die sich durch 
folgende EigenthUmlichkeiten auszeichneten (s, Fig. 7 L.-Dr.): 1, das 
Ueberwiegen von Belegzellen, die in einigen Drttsen ganz vorherrsch- 
ten, 2. die stärkere und grübere Granulierung des Leibes der Beleg- 
zellen, 3. die abweichende Beschaffenheit der Hauplzellen, deren 
Protoplasma theils etwas dunkler, wie gewHhnlich erschien, tbeils 
deutliche Schleimklunipen enthielt; an einer Stelle waren sogar 
neben Beleg- und Hauptzellen zwei deutliche Becherzellen in einer 
Drüse vorhanden. — In den Stücken vom 12. und 26. September 
war noch folgendes zu constatieren. Die Verbreiterung des inter- 
stitiellen Gewebes ist noch bedeutender, so dass man durchschnitt- 
lich zehn Grübchen in einem Gesichtsfeld ßndet; das Oherflächen- 
epithel unterscheidet sich vom normalem Epithel dadurch, dass 



— 118 — 

in vielen Epithelien das „Oberende" die typische Mucinreaction 
gibt (Biondi'sche Färbung). 2. reichlich echte Becherzellen und 
Stäbchensaumepithelien eingestreut sind (s. Fig. 6 B. Z.). Noch 
zahlreicher finden sich diese Becherzellen in den Grübchen selbst, 
zwischen normalen Zellen, in denen auch reichlich Kerntheilungs- 
figuren auffallen (s. Fig. 6). Im allgemeinen reichen die Grübchen auf- 
fallend tief, stellenweise bis an die Muscularis mucosae. In verlängerten 
und geschlängelten Grübchen überwiegen mitunter die Becherzellen 
(so zähle ich in einem Hohlraum unter 14 Epithelien 8, in einem 
andern unter 40 Epithelien 23, in einem dritten unter 32 Epithelien 
19 Becherzellen, s. Fig. 7). Daneben fallen nun noch folgende Besonder- 
heiten auf: 1. es finden sich vereinzelt zwischen den Becherzellen 
schmale cylindrische Zellen, die an ihrem, dem Lumen zugekehrten 
freien Ende einen grossen durch Säurefuchsin intensiv roth 
gefärbten Knopf aufweisen ; 2. in denselben oder benachbarten 
Schläuchen erscheinen leicht bauchig aufgetriebene Zellen, deren 
ganzer Zelleib mit Ausnahme des dicht um den Kern herum- 
gelegenen Abschnitts mit feineren und gröberen, durch Säure- 
fuchsin sich intensiv färbenden Körnern ausgefüllt ist (N u s s- 
b au mische Zellen?). (S. Fig. 7 a. E.) — In dem Zwischengewebe^ 
das auch zwischen den Gruppen von Labdrüsen deutlich ver- 
breitet ist, sind reichlich acidophile Zellen vorhanden (Fig. 7 a. Z,\ 
bei denen es hie und da auffällt, dass die Grösse der Granula 
verschieden ist und stellenweise die der gewöhnlichen um das 
3 — 4fache übertrifft. Mastzellen fehlen dagegen fast ganz. Hier 
finden sich auch die bereits oben mehrfach erwähnten hyalinen 
Gebilde (Fig. 6 h. K.), die stets zu mehreren zusammen liegen 
und sich nach der Biondi'schen Methode bald orange, bald 
mehr schmutzig-dunkelroth färben; ihre Gestalt ist vorwiegend 
kuglig, doch finden sich auch längliche und ovale vor, 
die dann meist in präformierten Hohlräumen (Lymphgefässe?) 
liegen. Mitunter ist in ihnen deutlich ein an die Peripherie 
gedrängter Kern aufzufinden, sie sind nach der Oberfläche zu 
besonders reichlich. — Die Blutgefässe erscheinen überall strotzend 
gefüllt, dicht unter dem Oberflächenepithel sind auch vielfach. 
Blutungen vorhanden (vielleicht erst bei der Sondierung ent- 
standen). 

Fall VIL Frau von J. (s. o. Fall XIIL S. 53, 54). Zweimalige 
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Untersuchung grösserer Schleimhautfetzen. Schon bei frischer Unter- 
suchung fallen im Bindegewebe glänzende Kugeln auf, sowie 
einige Epithelzellen mit groben, glanzenden Granulis. Härtung in 
Formalin. 

Die Verbreiterung des Zwischengewebes ist eine ausgeprägte (ca. 15 
Grübchen im Gesichtsfeld). Das Oberflächenepithel enthält ziemlich viel Becher- 
zellen, aber nicht ganz so viel, wie in Fall 6, ausserdem auch die schmalen dunklen 
cjlindriscben Zellen (Fig. 5 St ). Ueberhaupt stimmt der Befund fast vollständig 
mit dem bei Frau F. überein, nur sind die Grübchen noch stärker geschlängelt 
und erweitert; mitunter derartig, dass man berechtigt ist von cystischen 
Bildungen zu sprechen, in deren Lumen sich dann auch homogene oder leicht 
gekörnte durch saure AnilinfarbstofPe nur leicht gefärbte Pfropfe befinden. Das 
Epithel der Grübchen weist fünf verschiedene Zellarten auf: 1. gewöhnliche 
hohe Zylindrische Epithelien; 2. etwas niedrigere cylindrische 
Zellen mit dunklem Protoplasma und dunkel tingirtem Kern ohne 
Oberende, 3. Becherzellen, 4. die oben erwähnten schmalen Zellen 
mit ganz dunklem Protoplasma. (Stöhr'sche Zellen?); 5. die in Fall VI 
beschriebenen Zellen mit fuchsinophiler Granulierung (Fig. 5 a. E.). 
Letztere unterscheiden sich von den Zellen in Fall 6 dadurch, dass 
sie nirgends deutlich bauchig aufgetrieben sindund nach dem freien 
Ende zu etwas verschmälert erscheinen; die Granula selbst sind 
etwas gröber und besitzen einen Durchmesser von 0*6 — 1,0 fi. Die 
Zahl und Vertheilung der einzelnen Zellarten in den Grübchen ist 
sehr verschieden; in vielen Grübchen ist nur Zellart 2 vorhanden, 
in denen sich dann auch reichlich Mitosen finden; in anderen 
findet sich daneben Zellart 4 und Becherzellen. Zellart 5 ist 
meist neben Becherzellen, bald nur in vereinzelten Exemplaren, 
bald aber sehr reichlich vorhanden; in denselben Grübchen kamen 
aber auch Stöhr'sche Zellen (Zellart 4) vor. Grübchen mit nor- 
malem Oberflächenepithel .finden sich nur ganz vereinzelt. — 
Die Verhältnisse des Zwischengewebes stimmen im wesentlichen mit denen von 
Fall VI überein; auch hier reichlich acidophile Zellen, hyaline Kugeln und 
Leukocyten Ein- und Durchwanderung (Fig. 5 w. K.). Einzelne Grübchen sind 
mit Leukocyten geradezu vollgepfropft. — Labdrüsen sind nur in wenigen Exem- 
plaren vorhanden, in denen die Belegzellen überwiegen. — Verhalten der Blut- 
gefässe, wie in Fall VI. 

Fal 1 VIIL Joh. Br. (s. o. Fall V. S. 41, 42). Es gelangten Schleim- 
hautstückchen zu drei verschiedenen Zeiten zur Untersuchung. 
1. am 13. Juli 1896, 2. am 21. Juli 1896 und 3. am 27. Juli 1896. 
— Härtung in Formalin. 

Stück 1. Ein kleines StUckchen, das nur die oberflächlichsten 
Schleimhauttheile enthielt, wies keine wesentlichen Verän- 
derungen auf; etwas stärkere Leukocytendurchwanderung und 
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reichliche Kerntheihiag in einigen Grübchen; keine sichere Ver- 
breiterung des Zwischengewebes. — Stück 2 und 3 gaben 
dagegen völlig abweichende Bilder (es handelt sich um grosse 
Stückchen, die sich über die gesammte Mucosa erstreckten und 
auch Muscularis mucosae enthielten.) Hier fand sich nämlich tiberall 
eine sehr stark ausgeprägte Zunahme des interstitiellen Gewebes, 
so dass in Stück 2 durchschnittlich etwa 8, in Stück 3 stellenweise nur 
4 Grübchen in einem Gesichtsfeld erschienen. Die Epithelverhältnisse 
gleichen im wesentlichen dem, was in Fall VI und VII beschrieben 
ist; besonders reichlich sind Stäbchensaum- und Becherzellen und 
Zellart 2 vorhanden; auch Zellart 4 kommt in vereinzelten Exem- 
plaren vor. Zellart 5 fehlt völlig. In den Grübchen und dem Ober- 
flächenepithel gibt das Oberende stellenweise Mucinfärbung, eine 
Anzahl der Vorräume cystisch erweitert und mit abgestossenen 
zerfallenden Epithelien angefüllt. In den Grübchen mit dunklen 
Zellen (Zellart 2) ziemlich viel Mitosen, daneben mehrere pluri- 
polare und hyperchromatische. In Stück 2 sind Labdrüsen gar 
nicht, dagegen Drüsen vom Charakter der Pylorusdrüsen vorhanden. 
In Stück 3 finden sich zwei Epithelschläuche mit deutlichen Beleg- 
zellen und nicht gut ausgeprägten Hauptzellen. — Leukocyten- 
Ein- und Durchwanderung, wie in Fall VI und VII. Hyaline Kugeln 
sind besonders reichlich vorhanden und zwar kann man hier 
deutlich zwei Arten unterscheiden: 1. mehr ovale und rundliche, 
die in Gewebsspalten liegen, und meist keinen Kern enthalten 
und völlig homogen aussehen, 2. solche, die stets mehr rundliche 
Form besitzen und aus mehreren Klumpen zusammengesetzt sind, 
die in einer gemeinschaftlichen Hülle vereinigt sind; ganz excen- 
trisch liegt dann in ihnen ein kleiner grün gefärbter Kern (Triacidlösung 
nach Biondi oder Bergonzini); von diesen finden sich alle Ueber- 
gänge zu einfachen acidophilen Zellen, in denen sich zunächst 
Gebilde vorfinden, die etwa 8 Kugeln von der Grösse eines Leuko- 
cytenkernes enthalten, neben denen dann in ein und derselben Zelle 
grosse und kleine Granula auftreten. Die Vermehrung acidophiler 
Zellen ist auch hier eine bedeutende. — An der Grenze zur 
Muscularis mucosae ein grösserer Follikel. 

Fall IX. Tclegraphist Str. (s. o. Fall IV, S. 89—41). 
Untersuchung zu drei verschiedenen Zeiten, 1. am 24. Juni 1895, 
2. am 26. Juni 1895, 3. am 8. October 1895. — Jedesmal werden 
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StlU'ke von erheblicher GriSsse erhalten. Frisclie Lutersnclniii^ 
ergibt keine wesenilichou Abweiehimgeu in der feineren Histologie 
der Zellen. Doch fallt auch hier schon die grosse Anzahl weiter 
Kpithetschläuche auf. Härtung in Zenkor'scher Liisuug. 

Die mikroskopische Untersuchung von StBck 1 und 2 er<ribt 
das Vorhandensein zahlreicher stark erweiterter und geschlängelter 
Epithelsehlauche, die oft äusserst dicht aneinderliegen, stellen- 
weise aber auch durch ein zellrcichcs folticulärcs Bindegewebe 
von einander getrennt sind. Man erhält vielfach dieselben Bilder. 
wie sie in Fig. 1 von Fall 11 (Aigenstadl) abgebildet sind; nameiit- 
lieh ist auch hier starke Leukocyteneinwauderung in die Epithelien 
und die Lumina der Schläuche vorhanden. Es entstehen somit 
thatsäcblich Bilder, wie man sie in beginnenden Magenkrebsen 
nicht selten erhält und wie ich sie gerade in derselben Zeit bei 
der Section eines ca. 83jährigen Mannes in einem flachen, nicht 
nleerierten Magenkrebs auffand. Verstärkt wurde der Verdacht, 
dass man es mit einem Cylinderepithelkrebs des Magens zu thun 
ha.he, noch durch den Befund unregelmässiger Kerntheilungsfiguren. 
So fanden sich zwei deutliche asymmetrische Mitosen, ferner hypo- 
chromatisehe und solche mit versprengten Chromosomen. — Dieser 
Verdaclit konnte aber bei der circa vier Monate später vorge- 
nommenen Untersuchung de« 3. Stuckes nicht mehr aufrecht 
erhalten werden. Hier bekam man nämlich im wesentlichen die- 
selben Befunde, wie sie in Fall IV näher geschildert sind; wenn 
auch die Schlängelung und Erweiterujig der Epithelienschliiuclie 
noch deutlich, die Leukocyteneinwanderung bedeutend war, so 
bestand doch eine erhebliche Verbreiterung des Bindegewebes; es 
fanden sich nur spärliche Kerntheilungen, überhaupt war die 
Epitlielwucherung zweifellos geringer geworden. Labdrüsen wurden 
nirgends gefunden. Als ich später, nachdem ich vermehrte Erfah- 
rungen gewonnen hafte, weitere Schnitte anfertigte, konnte ich 
auch in diesem Fall vereinzelt im Oberflächen- und GrUbchen- 
epithcl Bocherzellen auftinden. 

Fall X. Frau K, (s. o. Fall VL S. 43). Hier lag nur ein 
kleines Stück zur Untersucliung vor. Das Resultat war der Haupt- 
sache nach das gleiche, wie im Fall 9, weswegen ich von einer 
genauen Beschreibung absehe. Nur fand sich hier kaum irgendwo 
die Verbreiternng des foliiculären Bindegewebes. Mitosen reichlich, 
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einige hypoehromatische Formen, darunter sind solche, wie sie 
V. Müller in Carcinomen beschrieben hat, wo der Uebergang 
vom Monaster zum Diaster nicht gleichmässig auf einmal, sondern 
in Schüben erfolgt. Es wurde deshalb die Wahrscheinlichkeits- 
diagnose auf Carcinom gestellt. 

Fall XL Algenstädt (s. o. Fall I, S. 19flF.). Dieser Fall 
ist insofern der interessanteste, als nicht nur während des Lebens 
zu verschiedenen Zeiten Stückchen untersucht wurden, sondern auch 
nach dem Tode der gesammte Magen einer sehr genauen mikrosko- 
pischen Untersuchung unterworfen werden konnte. 

Stück 1. Untersuchung am 24. März 1895. Nur an einzelnen 
Stellen deutliches Oberflächenepithel und Grübchen erhalten, 
zwischen denen das Bindegewebe deutlich verbreitert erscheint; 
an anderen Stellen befinden sich unregelmässig gestaltete und 
erweiterte Schläuche, die mit einem besonders gearteten z. Th. 
auch mehrschichtigen Epithel ausgekleidet sind. Diese Epithelien 
erinnern, wenn sie auch noch cylindrische Form besitzen, nur 
noch wenig an die normalen Grübchenepithelien, indem hier kein 
Unterschied zwischen basalem und peripherem Theil besteht, viel- 
mehr eine ziemlich gleichmässige dunkle Schattierung vorhanden 
ist; auch die Kerne sind entschieden stärker gefärbt als normal 
(s. Fig. 1). Das folliculäre Bindegewebe ist innerhalb dieser 
Region zellarm und schmal; Leukocyten sind sowohl in die Epi- 
thelien, wie in das Lumen der Schläuche eingewandert. Mitosen 
finden sich sehr reichlich, unter ihnen asymmetrische und solche 
mit versprengten Chromosomen, wie in Fig. 1 und 1 a einige bei 
Immensionsvergrösserung abgebildet sind. 

Stück 2. Untersuchung am 9. October 1895. Hier sind die 
Befunde von den ca. 6 Monate vorher erhaltenen Bildern wesent- 
lich verschieden und stimmen am meisten mit dem überein, was 
in Fall 8 eingehender geschildert ist; wie Figur 2 zeigt, ist das 
Oberflächenepithel im ganzen unverändert, nur vereinzelt finden 
sich Becherzellen und Mucinfärbung der Oberenden (Fig. 2 Bz.) Die 
Grübchen sind verlängert und erweitert; das Epithel nur noch aus- 
nahmsweise von typischem Aussehen, sondern meist vom Charakter 
der Zellart 2. Oft liegen solche Schläuche in grösseren Haufen dicht 
aneinandergedrängt ; dann kommen wieder grössere Strecken, in 
denen sich nur spärliche epitheliale Schläuche vorfinden. Mitosen 
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siiiil auch liier im allgemeinen reidilicli vorhaaden; asymmetrische 
Milen, dagegen werden hypocliromatische gefunden. In einigen 
Epithel ien sind mehrere durch Säure fuch sin färbbarc Kernkör- 
perchen vorhanden. Leukocyten- Ein- und Durch Wanderung nicht 
90 reichlich, wie in StUek 1. Die im folliculären Bindegewebe 
vorhandenen Lenkocyten meist acidophil; keine Maetzellen; ver- 
einzelt hyaline Kngelu. Keine Labdrilsen. 

Bei der am 26. März 1896 angestellten Section, deren aus- 
ftihrliches Protokoll oben mitgetheilt ist, wurde eine sehr bedeutende 
Atrophie der Magenschleimhnut festgestellt. Die wesentlichsten 
mikroökopischen Befunde sind bereits oben mitgetheilt, ao dass 
hier nur noch einige Besonderheiten hervorzuheben sind. Als sehr 
wichtiger Umstand sei zunächst hervorgehoben, dass trotz Unter- 
suchung zahlreicher StUcke von den verschiedensten Stellen des 
Magens (Fundus, grosse und kleine Curvatur, Cardiagegend, 
Pylorus) nirgends mehr Befunde erhoben werden konnten, die mit 
den in Stock 2 beschriebenen libereinstimmten. Ueberall traten 
nämlich die epithelialen Elemente gegenüber dem folliculären 
Bindegewebe vollkommen zurück und es war namentlich auf- 
filUig, dasB die Schicht, wo sonst am meisten Grltbchen vorhanden 
zu sein pflegen, an vielen Stellen und auf weite Strecken hin 
nichts mehr von epithelialen Elementen enthielt. Das Fehlen 
des Oberflächenepithels ist natürlich als ein postmortaler Vorgang 
aufzufassen; aber wenn man hiervon absieht, eo war die dicht 
darauffolgende Bindcgcwebeschicht, wie es Fig. 3 zeigt, fast völlig 
frei von Epithelschlänchen. Die überhaupt noch vorhandenen 
Epithelschlänche liegen vielmehr dicht an der Muscularis mucosae, 
dort wo man in der Fnndusgegend Labdrüsen erwarten nidsste, 
von denen nirgends eine Spur zu finden ist. Die Epithelien in 
den Schläuchen zeigen aber auch nicht mehr den Charakter der 
dunkler gcfUrbten Zellen; vielmehr finden sich fast ausschliesslich 
cylindrisehe Epithelien, die mehr noch den Charakter der Ober- 
flächenepithelien besitzen. Freilich sind auch an ihnen erhebliche 
Veränderungen vorhanden; ao ist ihr Protoplasma feinkfirnig (die 
Kömer nehmen Säurefuchsin leicht an); die Zellen sind theils 
niedriger als normal, theils von normaler Grösse; die Kerne 
nicht sehr chromatinhaltig; nicht selten enthalten sie mehrere 
durch Säurefucbsin gnt färbbare, rundliche und eckige Kern- 
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körperchen; im Lumen liegt vielfach ein kömiger Detritus. In 
einzelnen Räumen finden sich auch Becherzellen. Ob alle diese 
Veränderungen bereits intravitaler Natur sind, könnte zunächst 
bezweifelt werden. Ich selbst habe die feine Granulierung zunächst 
ftlr eine postmortale gehalten, da man sie in ähnlicher Weise 
auch in fast normalen Mägen zu sehen bekommt. Da ich aber 
ähnliches auch in Fall 8 und 9, in den sofort nach der Expression 
lebenswarm eingelegten Stückchen zu sehen bekommen habe, 
möchte ich es nicht für ausgeschlossen halten, dass es sich auch, 
wenigstens theilweise, um einen intravitalen Process handelt. Die 
Veränderung der Kernkörperchen ist sicher bereits während des 
Lebens entstanden, wie die analogen Befunde in Fall 7 und 8 
beweisen. — Diese Drüsen sind jedenfalls als Vorräume, beziehungs- 
weise gewucherte Grübchen anzusehen. Ausserdem finden sich 
auch noch unregelmässige Hohlräume, wie sie auch Thierf eider 
in seinem Fall beschrieben und abgebildet hat, welche nur ganz 
niedrige Zellen (atrophische Epithelien ?) enthalten. — Nur in der 
Pylorusgegend sind noch reichlich Drüsen vorhanden, mit niedrigem 
und zerklüftetem, hellem Epithel, deren Kerne die gleichen Ver- 
änderungen der Kernkörperchen erkennen lassen, wie oben be- 
schrieben; auffälligerweise ist in diesen Drüsen nur wenig oder 
kein Schleim vorhanden. Die auffälligsten Veränderungen des 
Bindegewebes bestehen in der grossen Zunahme von zelligen 
Elementen und dem Auftreten ungemein zahlreicher, verschieden 
grosser, glänzender Kugeln ; namentlich dicht an der Oberfläche sieht 
man, wie es in Fig. 3 bei schwacher Vergrösserung abgebildet ist, dass 
diese Kugeln z. Th. in grossen rundlichen Zellen liegen. Ueber die Be» 
deutung und Entstehung wird weiter unten näheres auseinandergesetzt 
werden. — Auf die Verhältnisse der muscularis mucosae, sowie 
der übrigen Häute des Magens brauche ich näher nicht einzugehen, 
weil sie einerseits für unsere Zwecke bedeutungslos sind, anderer- 
seits mit dem, was Thierf eider in seinem Falle oben beschrieben 
hat, durchaus übereinstimmen. 



Wenn wir zunächst die einzelnen Veränderungen übersehen, 
welche wir in den verschiedenen Fällen von Achylia gastrica 
gefunden haben, so ergibt sich, dass ein grosser Theil derselben 
nur excessive Befunde auch normalerweise vorkommender Vor- 



gänge sind, und das zwingt uus einige BemerkuDgen zur normalen 
Histologie der mcngcklichen Magcnsclileimliant zu niaclien. Ich 
halte das fUr um so mehr geboten, als andere Autoren, die sich in 
neuerer Zeit mit der pathologischen Histologie der Magenschleim- 
haut besehäftigt haben (P. Cohuheim, Hayem. Hammerschlag 
a. &.), diesen Punkt zu wenig berücksichtigt habcu, und deswegen 
auch manches schon als pathologisch ansehen, was wohl noch als 
normal zu betrachten ist. 

Auf einen Punkt — die normale Breite des folliculären Binde- 
gewebes — bin ich bereits oben eingegangen; hier ertibrigt es noch 
folgende Punkte zu besprechen: 1. die Leukocyteneinwanderung und 
Durchwanderung, 2. das Vorkommen von Mitosen im Oberflächen- 
und Grübehenepithel, 3. der Befund acidophiler Lenkocjten, 4. das 
Auftreten von BeeherzelJen, 5. das Vorkommen Stöhr'acher und 
Kuesbaum'scher Zellen, 6, das Auftreten der hyalinen Kugeln. 
— Wir werden daher zu untersuchen haben, inwieweit ähnliches 
in der normalen menschlichen Magenschleimhaut vorkommt und 
wann wir berechtigt sind, diese Befunde als pathologische anzu- 
sehen. — 

ad. 1. In allen unseren Fällen wurde eine starke Ein- 
wanderung und Durehwanderung von Leukocyten in das Ober- 
flächen- und Grltbchenepithel heobaehtet; mitunter in äusserst 
starker Weise, so dass die Drüsenlumina mit Leukocyten geradezu 
vollgepfropft waren und nicht ganz selten in einer Epitbelzelle 
mehrere Leukocyten (bis zu 4) gefunden wurden. Dass auch im 
normalen Magen eine Durehwanderung von Leukocyten stattiindet, 
ist seit längerer Zeit bekannt, und namentlich auf der Hübe der 
Verdauung ist diese Einwandening beim Hunde eine recht erheb- 
liehe, lieber die Durehwanderung der menschlichen Magenschleint- 
haut liegen weniger genaue Angaben vor. Sachs*), der vier 
Mägen älterer Personen einige Stunden nach dem Tode conser- 
vieren konnte, macht die Angabe, dass die Lymphzellen in statt- 
licher Zahl durch das Oberliäcbenepithel und die drtlsige Substanz 
hindurchwandern, wobei die Pylorusregion entsprechend dem 
grösseren Reichtbum ihrer bindegewebigen Substanz an lymphoiden 



*) Zur Kenntnis der Mageodriiaen bei kranUiaflen ZuBtänden. J. D. 
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Elementen, bevorzugt wird. Stintzing*) bezeichnet dagegen 
die Leukocytendurchwanderung im normalen menschlichen Magen 
als eine Seltenheit. Brass (Atlas der Gewebelehre des Menschen, 
Göttingen 1895) bildet zwar keine Durchwanderung, aber Ein- 
wanderung von Leukocyten in das Oberflächenepithel ab. Auch 
St Öhr (Lehrbuch der Histologie) notiert namentlich im Pylorus 
stärkere Leukocytendurchwanderung; er sieht bekanntlich die 
sogenannten Ersatzzellen als Leukocyten an, die durch das Magen- 
epithel in die Magenhöhle wandern. Bonn et**) beschreibt dagegen 
eine ausgiebige Durchwanderung und erwähnt, dass die Pjiorus- 
grtibchen häufig mit förmlichen Leukocytenpfröpfen angefüllt sind. 
— Bei diesen z. Th. einander widersprechenden Angaben schien 
es mir nöthig, selbst ein Urtheil über das Vorkommen der Leuko- 
cytendurchwanderung im Magen zu gewinnen, denn ich war 
in der That im Anfang nicht imstande, ein sicheres Urtheil 
darüber abzugeben, ob man einen normalen oder pathologischen 
Process vor sich habe. Das mir zur Verfügung stehende Material 
waren drei in Alkohol gehärtete Mägen Hingerichteter, von denen 
mir Herr Prof. v. Brunn einige Stückchen überlassen hatte und 
ein in Formalin - Müller gehärteter Magen eines Hingerichteten, 
von dem ich Stücke der Güte des Herrn Prof. Dr. Barfurth 
verdanke; ferner Stückchen der Magenschleimhaut, die Prof. 
Martins bei zwei Patienten mit der Sonde entfernt hatte, deren 
Magenfunction auf Grund der chemischen Untersuchung sich als 
im wesentlichen normal erwies. Meine Untersuchungen ergaben dabei 
1. in Uebereinstimmung mit Sachs, Stöhr und Bonnet, dass die 
Durchwanderung im Pylorustheil am stärksten ist. 2. dass die 
Durchwanderung keine sehr bedeutende ist und vor allem Ein- 
wanderung von Leukocyten in die Epithelien selbst zu den grössten 
Ausnahmen gehört. Bilder, wie sie Bonnet aus der Pylorusgegend 
beschreibt, wo die Grübchen mit Leukocyten vollgestopft sein 
sollen, habe ich nie gefunden, was freilich z. Th. daran liegen 
mag, dass der Magen der Hingerichteten sich im nüchternen 
Zustand befand. Aber auch in den Stückchen, die vom Lebenden 



*) Zar Structur der erkrankten Magenschleimhaut. Münch. med. Wochen- 
schrift 1889. Nr. 48. 

**) lieber den feineren Bau der Magenschleimhaut des Menschen etc. 
Bericht d. oberhess. Gesellsch. f. Natur und Heilkunde 1893. 
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;iiif der Hölie der Vordiuiimg gewonuen \Yiirden, war die Diircli- 
wanderuug uiclit .iDnäliernd so stavk, wie in den meisten unserer 
Fälle ; namentlich bleiben die Vorräume selbst mehr verschont. 
Sicher ist es aber, dass das Eindringen von Leiikocyten in das 
Protoplasma der Epithelzellen, wenn es mehr, wie ganz vereinzelt 
gefunden wird, oder wenn gar mehrere Lenkocyten in einer Epithel- 
zelle liegen, als ein krankhafter Zustand anzusehen ist. Hervor- 
zuheben ist ferner, dass die in normalen Mägen auf der Dureh- 
wanderung befindlichen Lenkocyten nach meinen Erfahrungen 
niemals aeidophil sind; eine Ausnahme davon schien nur der eine 
Fall vom Lebenden zu bilden, hei dem aber nach Angabe von 
Prof Martins ein leichter Magenkatarrh nicht auszuschliessen war. 
Hei einem der Hingerichteten (einem 22jähr. Mann") fand ich vereinzelt 
Mastzellen zwischen Drüse nepithelien eingebettet, ein Vorgang, den 
8tintzing allerdings stets als einen pathologischen betrachtet. ^ — 
Diese Befunde bereclitigen nns zu dem Schluse, dass die in unseren 
Fällengefundene Leukocyteu-Durch-und-Einwanderung bereitspatho- 
logischer Natur war und dass nur solche Partien als zweifelhaft 
angesehen werden dttrfen, von denen möglich ist, dass sie aus 
der Pylorusgegend stammten. 

ad. 2. Die Angaben über Mitosen in den Epithelieu des 
normalen menschlichen Magens sind ebenfalls verschieden. Sachs 
(a. a. 0.) gibt an, dass im normalen Oberflächenepithel Mitosen 
völlig fehlen, das gleiche bemerkt Oppel in seinem Lehrbuch; 
auch in den Haupt- und Belegzellen sollen nur äusserst selten 
Kerntheilungen vorkommen, doch erwähnen Böhm und Davidoff 
( Lehrbuch) pluripolareMitosen.Bra SS (a. a. 0.) bildet dagegen auch im 
Oberfliichen epithel Mitosen ab. Anders liegt es dagegen in den 
Griibchen und Vorräumen, wo sowohl bei Thieren (Huudl wie 
beim Menschen öfter Mitosen gefunden werden (Bizozzero); beim 
letzteren hat namentlich Warburg*) öfters Mitosen gesehen. 

In dem von mir untersuchten Material habe ich in einem 
Fall Mitosen völlig vermisst: in einem anderen (22jähr. Hinge- 
richteter F.) waren in der Pylorusgegend im Oberflächcnepifhel 
einige Mitosen vorhanden, reichlicher fanden sie sieh dort in den 
Grübchen und Ausftthrnngsgängen, so dass nicht selten etwa in 

') Beiträge z. Kenntnis d. Schleimhnut d. mensch. Magena. J. D. 
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einem Schlauch 5 — 6 Mitosen gefunden wurden. Ganz allgemein 
erwies sich die Pylorusgegend reicher an Mitosen, wie intermediäre 
und Fundusgegend. Hier sind zwar auch Mitosen in den Grübchen 
vorhanden, aber spärlich; die meisten Zellen befinden sich in 
Ruhe und es ist sehr viel, wenn man unter 20 Grübchen eines 
Gesichtsfeldes (Zeiss B. Oc. 3.) in 6 Mitosen findet; meist sind 
in einem Grübchen nur 1 — 2, mitunter auch 3 — 4 Mitosen vor- 
handen. In den eigentlichen Drtisenepithelien habe ich nie Kem- 
theilungsfiguren gefunden. — Diese Ergebnisse berechtigen nun 
dazu, die in unseren Fällen fast nie fehlenden reichlichen Mitosen, 
die sich stellenweise bis auf das Oberflächenepithel erstrecken, 
für einen pathologischen Vorgang zu halten, der auf ein 
abnormes Zugrundegehen anderer Zellen zurückzuführen ist. Natür- 
lich ist es auch hier schwer, eine absolute Grenze zu ziehen; wenn 
man aber fast in jedem Grübchen mehrere Mitosen sieht oder 
sogar, wie in einzelnen Fällen, in einem Grübchen mehr sich 
theilende, als ruhende Zellen beobachtet, ist man sicher berechtigt, 
den Vorgang als einen abnormen anzusehen. — Was die Richtung 
und Form der Mitosen anbetrifft, so kann ich für die von mir 
untersuchten normalen Mägen nur das unterschreiben, was Sachs 
für pathologische Mägen ausgeführt hat: die Richtung der Mitosen 
ist senkrecht zur Achse der Zelle ; von den verschiedenen Stadien 
erhält man Knäuel, Monaster- und Diasterstadium zu sehen. 
Atypische Mitosen habe ich in den normalen Mägen niemals 
gesehen. — Wir gewinnen also einen weiteren Anhaltspunkt für 
die Beurtheilung der Vorgänge in der Art der Mitosen: sehen wir, 
wie in verschiedenen der oben geschilderten Fällen, hyper- und 
hypochromatische Mitosen, asymmetrische Theilungen und solche 
mit versprengten Chromo?men, so können wir sicher sein, dass 
es sich um einen pathologischen Vorgang handelt. Zweifelhafter 
ist das für die pluripolaren Mitosen, die wenigstens in anderen 
Schleimhäuten nach meinen Erfahrungen auch normalerweise 
vorkommen. Ueber die Bedeutung der verschiedenen pathologischen 
Mitosen soll erst weiter unten näheres angeführt werden. 

Ad 3* In allen unseren Fällen konnten wir ein reichliches, oft 
enormes Auftreten acidophiler Zellen im Zwischengewebe notieren 
und ebenso feststellen, dass unter den durchwandernden und in die 
Epithelien eindringenden weissen Blutzellen nicht selten solche 
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mit azidophiler Graniilierung sieh befaudeu. Was das Vorkonimeii 
acidophiler Zellen id der normalen Magenschleimhaut anbetrifft, 
so herrseht ziemliche Uebereinstimtnung, dass sie dort nur aus- 
nahmsweise und spärlich vorkonamen. Stutz') gibt direct an, 
dass sie in der normalen Magenschldmhant fehlen, gleiches berichten 
.Stintzing^); auch HammeraeUlag') scheint ähnliche Befunde 
gehabt zu haben. Auch Oppel gibt an, dass die eosinophilen 
Zellen in der normalen Magenschleimhaut fehlen oder nur ver- 
einzelt vorkommen; nur ausnahmsweise wnrden sie auch unter 
normalen Umstunden reichlich gefunden. Ich kann mich diesem 
Satz durchaus auschliessen. In den 4 Fällen, wo die Mägen Hin- 
gerichteter zur Untersuchung kamen, habe ich nnr in einem Fall 
acidophiie Zellen gefunden, und zwar in der Pylorusgegend ziemlich 
reichlieh; in den beiden Fällen, wo kleine Sttlckchen durch Ex- 
pression gewonnen waren, fanden sich bei dem einen Patienten, 
der nach Prof. Martins' Ansieht einen leichten Magenkatarrh hatte, , 
sehr zahlreiche acidophiie Zellen. Auch in anderen Fällen, wo die 
normalen Mägen nicht lehensfrisch conserviert waren, vermisste ich 
stets eosinophile Zellen mit 2 Ausnahmen: hei einem 3 Tage alten 
an congenitaler Syphilis verstorbenen Knaben und einem 8 Jahre 
alten, an acuter Osteomyelitis verstorbenen Müdchen, In beiden 
Fällen waren irgend stärkere Veränderungen der Schleimhaut nicht 
nachweisbar; namentlich in dem einen Fall, wo die Section schon 
2Vg Stunden nach dem Tode vorgenommen wurde, waren die 
Epitlielien noch vorzüglich erhalten. In diesen beiden Fällen waren 
acidophiie Zellen reichlich in der Magensehleimhaut anzutreffen. 
Der menschliche Magen verhält sich somit erheblich anders, wie 
der verschiedener Thiere. Bekanntlich hat Stintzing in der 
Schleimhaut des Schweinemagens ziemlich reichlich acidophiie 
Leukocyten gefunden; ich habe gleiches gesehen und auch noch 
bei anderen Thieren gefunden. Die von mir untersuchten Thiere 
sind Frosch, Salamander, Maus, Meerschweinchen, Kaninchen, Hund, 
Rind und Schwein. Als ein allgemeines Gesetz ergibt sich dabei, 

') Stutz. TJeber eoHinophile Zellen in der Schleimhaat des DarmcannU, 
J. D. Bunn 1895. 

') Miinch. med. Wochenselir, 1889. Nr. 48. 

') ünteranchungen Qber das Magencarcinoni, Archiv für Terdauung-a- 
l rank beiteil. 
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dass die acidophilen Zellen im Darm viel reichlicher sind, wie im 
Magen; dass sie aber bei allen genannten Thieren auch im Magen 
nicht fehlen; am reichlichsten beim Schwein sind, auf die Kaninchen 
folgen, während bei den übrigen Thieren die genannten Zellen 
nur spärlich, aber regelmässiger wie beim Menschen vorhanden 
sind. — Wie haben wir nun das Auftreten dieser Zellen zu erklären? 
Zunächst ist kein Zweifel, dass sie nicht unter allen Umständen 
eine stärkere anatomische Veränderung des Magens beweisen. Die 
oben von mir angeführten Fälle zeigen ja, dass bei sonst intacter 
oder wenigstens fast intacter Schleimhaut acidophile Zellen reichlich 
auftreten. Wohl aber scheinen sie bereits aufzutreten, wenn die 
physiologische Thätigkeit des Magens in irgend einer Weise beein- 
trächtigt ist, wie dies ja bei schwerem Siechthum und Allgemein- 
krankheiten stets der Fall zu sein pflegt. Damit stimmt auch — 
ausser den oben erwähnten Fällen — die Thatsache überein, dass 
, bei Carcinomen anderer Organe (Uterus, Mamma), wie ich in zwei 
Fällen gesehen habe, ebenfalls in sonst intacter Magenschleimhaut 
ziemlich reichlich acidophile Zellen und von ihnen stammende 
Zerfallsproducte (hyaline Kugeln) auftreten. Am häufigsten und 
am reichlichsten traten sie aber auf 1. bei acuten und chronisch 
entzündlichen Vorgängen und 2. bei allen solchen Processen, die 
zu einer Atrophie der Magenschleimhaut fuhren. Das zeigen sowohl 
die Untersuchungen von Stutz wie die von Schmidt^), der in 
einem Falle von Atrophie der Magenschleimhaut reichlich eosino- 
phile Zellen fand, von P. Cohnheim und Hammerschlag. Ganz 
besonders geht es aber aus anderen Befunden von mir hervor, die 
zeigen, dass das Auftreten der acidophilen Zellen streng localisiert 
sein kann. Ueber kleinen Myomen des Magens, besonders den sub- 
mucösen, pflegt die Schleimhaut infolge des Wachsthums der 
Muskelbündel, mehr oder weniger stark atrophisch zu sein; 
während man nun in der directen Umgebung des Tumors reichlich 
Mastzellen findet, die auch bis in die Submucosa reichen, liegen 
in der Schleimhaut zahlreiche eosinophile Zellen, stets aber nur 
so weit, wie die Atrophie reicht. Das lässt sich nicht in jedem 
Falle deutlich nachweisen, da eben auch in demselben Magen 
andere pathologische Processe vorhanden sein können; in nicht 



1) Dtsch. med. Wochenschrift 1895. Nr. 19. 
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wenigen Füllen liahe ich aber diese scharfe Begrenzung auf 
den atrophischen Schleimhautbezirk auf das deutlichste gefunden. 
Diese Befunde sind umso wichtiger fftr unsere Untersnchungen, 
weil sie zur Stütze der von mir weiterhin zu begründenden Auf- 
fassung dienen, dass die bei Achylia gastrica auftretenden 
anatomischen Veränderungen in das Gebiet der zur 
Atrophie führenden Proeesse gehören. Weiter aber beweisen 
sie auch, dass die acidophilen Zellen nicht etwa erst aus dem 
Blute oder dem Knochenmark in die Schleimhaut des Magens ein- 
wandern; denn es wären bei localen Atrophien irgend welche 
Grlinde dafür nicht vorhanden. Auch Stutz, Schmidt und Hamm er- 
schlag haben sich dagegen ausgesprochen, dass die eosinophilen 
Zellen etwa erst aus dem Blute dorthin gelangen, und darauf hin- 
gewiesen, dass man in den Blutgefässen solcher Mägen keine 
acidophilen Zellen findet. Für mich sind noch weitere Gründe 
bestimmend, mich dieser Ansicht anznschliessen : I.Haben mich aüge- 
meine untersnchungen über die eosinophilen Zellen zu der Auf- 
fassung geftihrt, dass man es nicht mit einer starren, unveränder- 
lichen Zellart zu thun hat, sondern dass die verschiedenen Granula 
in einander übergehen können, acidophile basophil werden und 
umgekehrt; darauf weist auch das Vorkommen amphophiler Zell- 
granulationen hin; 2. ist es eine auffallende Thatsache, die ich so 
gut wie regelmässig bestätigt gesehen habe, dass parallel mit der 
Zunahme der acidophilen Zellen eine Abnahme der basophilen 
Mastzßllen vor sich geht. Das geht so weit, dass in manchen der | 

von mir untersuchten Schleimhäuten Mastzellcn überhaupt nicht 
mehr vorhanden waren, und das berechtigt zu dem Wahrsclicinlich- 
keitsscbluss, dass wenigstens ein Theil der acidophilen Zellen 
durch eine locale Umwandlung der Mastzellen entsteht. Hat man 
die Auffassung, die ich vertrete, dass die Zcllgrannia StoflFwechsel- 
producte der Zellen sind, so würde man berechtigt sein, aus dem 
Auftreten der acidophilen Zellen in der Magenschleimhaut auf eine 
veränderte Resorptionsthätigkeit zu schliessen. 

Ad 4, Das Vorkommen von Becherzellen in der Magen- 
schleimhaut, das wir in unseren Fällen (6, 7, 8. 0, 11) in z. T. 
grosser Keichlichkeit beobachtet haben, ist in letzter Zeit häufiger 
Gegenstand der Erörterung gewesen. Während früher die ver- 
schiedensten Autoren das Vorkommen von Bechernellen in der 
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normalen menschlichen Magenschleimhaut erwähnten, stimmen jetzt 
ziemlich alle Histologen darin tiberein, dass echte Becherzellen 
in der normalen Schleimhaut fehlen. Schmidt^), der besonders 
eingehende Untersuchungen dartiber angestellt hat, hat nur in 
einem Falle in der Pylorusgegend, dicht an der Klappe, Becher- 
zellen gefunden. Kupfer^) hält dagegen das Vorkommen von 
Becherzellen, das er häufig beobachtet hat, noch für einen normalen 
Vorgang. Nach meinen Untersuchungen muss ich mich durchaus 
Schmidts Meinung anschliessen ; ich habe in den mir zur Ver- 
fügung stehenden normalen Mägen keine Becherzellen gefunden, 
mit Ausnahme des 22-jährigen Hingerichteten F., bei dem dicht 
am Pylorusring die Magenschleimhaut geradezu den Charakter der 
Duodenalschleimhaut angenommen hatte. Ich komme darauf weiter 
unten zurück. Das Oberflächen- und Grtibchenepithel wird vielmehr 
von den neueren Histologen als ein hohes cylindrisches, durchaus 
gleichmässiges Epithel geschildert, in dem man einen basalen 
granulierten und einen peripheren, mucinhaltigen Theil (Oppels, 
Oberende) unterscheiden kann. Was den Mucingehalt dieser Zellen 
anbetriift, so ist allerdings insofern eine Abweichung vorhanden^ 
als sich der Schleim nicht mit basischen Anilinfarbstoflfen oder 
Alaun haematoxylin färbt, sondern mehr die sauren AnilinfarbstoflFe 
annimmt oder durch die Weigertsche Fibrinmethode färbbar ist; 
eine Thatsache, die, wie Schmidt näher ausgeführt hat, noch keines- 
wegs dazu berechtigt, einen tiefgreifenden Unterschied zwischen 
dem Schleim der Magenepithelien und der Becherzellen anzunehmen. 
Diese Verschleimung ist aber ein normaler Vorgang, den man in 
ganz normalen Mägen niemals vermisst, der aber mitunter auf die 
äusserste Peripherie der Zellen beschränkt ist. Wenn P. Cohn- 
heim (a. a. 0. S. 278 und 279) mehrfach von einfachem, nicht ver- 
schleimtem Cylinderepithel spricht und im Gegensatz dazu das 
Vorkommen am freien Ende verschleimter Cylinderepithelien als 
einen pathologischen Vorgang ansieht, so ist mir das nicht ganz 
verständlich; entweder bezeichnet er nur solche Zellen als ver- 
schleimt, die die echte Schleimreaction (Thionin-, Methylgrtinfärbung) 
geben, oder er hat infolge ungenügender Färbung die Schleim- 



Virch. Arch., Bd. 143. S. 477. 

2) Epithel und Drüsen d. menschl. Magens. Festschrift d. ärztl. Vereins 
München 1883. 
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partikelcben im Oberende vermiast, Dass das Vorkoiiiiiien von 
gewöbniichem, mit Melhylgrlin fsirbbarem Mucin etwas Pathologisches 
ist, muss ich allerdings auch anerkennen. In einigen der ohen 
beschriebenen Fälle habe ich ja neben dem Auftreten der Becher- 
zellen solche verschleimt« cylindrisclie Epithelien gesehen, was 
sonst in normalen nie, aber uueh in pathologischen Sehleinibänten 
nur äusserst selten Torkomnit, was schon daraus hervorgeht, dass 
andere Autoren, wie z. B. A. Schmidt, älralicbes nie und ich auch 
nur selten beobachtet habe. — Was nun das Auftreten der Becher- 
zellen anbetritift, das schon von Sachs, dann von Schmidt, 
P. Cohnheim und Hammerschlag vor allem bei atropjiischen 
Processen der Magenschleimhant geschildert ist, so hat Schmidt 
sich dahin ausgesprochen, dass die einzelnen Mageuepithelien die 
Fähigkeit besitzen, sich unter pathologischen Verhältnissen in 
Darmepitlielien umzuwandeln, während Sachs glaubte, dass die 
Bildung der Beelierzellcn von den Kupffer'schen Schleimdrüsen aus- 
geht. l'.Cohn heim und Hammerschlag haben sich direct dagegen 
ausgesprochen und nehmen an, dass die mit Becherzellen ausgefüllten 
Hohlräume nicht als Drüsen, sondern gewucherte Vorräume an- 
zusehen sind. Ich muss mich dieser Aui^assung ansciiliessen, wie 
ich noch weiter unten näher auseinandersetzen werde. Diese Auf- 
fassung nnterscheidct sich von der Schmidts nur insoweit, als 
letzterer, wie es scheint, nur einen Wueherungsprocess nicht an- 
erkennen will, im Übrigen aber auch jeder Zelle des Oberflächen- 
nnd GrUbchenepithels die Fähigkeit zugesteht, sieh in Stäbehen- 
flaum- und Becherzellen umzuwandeln. Es ist dies eine Auffassung, 
wie sie auch schon von Knpffer und Schiefferdeeker vertreten 
ist. Eine so scharfe Abgrenzung des Darmepithels vom Magenepithel, 
wie sie Schmidt schildert, habe ich hbrigens nirgends tiuden 
kilnnen; ebenso spricht fUr eine von den Vorräumen ausgehende 
Wucherung die Thatsache, dass in einem Falle (Fall VI) auch in 
einigen Lahdrösen deutliche Becherzellen gefunden wurden, welche 
wohl von dem Epithel der Ausflibrungsgänge in das Drllsenpar- 
enchym hineingewuchert waren. — Der Auffassung Schmidts, dass 
€8 sich thatsächlich um eine Umwandlung in DarmepitheJ, ein 
Auftreten von Daruiepithclschläuchen handelt, muss ich vollkommen 
beitreten; ich werde im nachfolgenden noch weitere Beispiele 
dafllr bringen, dass es sich thatsächlich nm eine bis in das kleinste 
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gehende Uebereinstimmung mit Darmschleimhaut handelt. — Wenn 
Schmidt nur in der Pjdorusgegend auf grössere Strecken Darm- 
epithelschläuche gefunden hat, so zeigt mein Fall VI und VII, 
dass sie auch in der intermediären und Funduszone vorkommen, 
ad. 5. Hier handelt es sich um Zellen, die ich der Kürze 
halber als Nussbaum'sche und Stöhr'sche Zellen bezeichnet 
habe, obgleich es erst erörtert werden muss, inwiefern eine 
Uebereinstimmung mit den genannten Zellen vorhanden ist. Die 
Nussbaum 'sehen (?) Zellen fanden sich ausschliesslich in Fall 
VI und VII, S t ö h r 'sehe dagegen noch in mehreren anderen 
Fällen. — Als Nussbaum'sche Zellen werden bekanntlich Zellen 
bezeichnet, die Nussbaum^) in der Pylorusgegend beim Hunde 
fand und für eine besondere Art von Belegzellen hielt. Nach 
seinen Beschreibungen und Abbildungen sind es ovale, in der 
Mitte leicht bauchig aufgetriebene Zellen, die mit deutlichen^ 
ziemlich groben Körnern angefüllt sind. Dass es sich nicht um 
Belegzellen handelt, wurde schon von Grützner^) dadurch nach- 
gewiesen, dass sie nicht, wie die Belegzellen, die Färbung mit 
Anilinblau und Anilinschwarz annahmen. Sachs hat weiter ge- 
zeigt, dass die Nussbaum'schen Zellen bei Färbung mit Häma- 
toxylin-Kalibichromicum nach K. Heidenhain ohne Ausnahme 
nicht gefärbt werden, während die Belegzellen dunkel erscheinen. 
Nach diesen Angaben könnten allerdings auch die von mir be- 
schriebenen und in Fig. 5 abgebildeten Zellen nicht als identisch 
mit den Nussbaum'schen Zellen angesehen werden. Wenn sie 
auch in der Form und Art der Granulierung mit ihnen über- 
einstimmen, so unterscheiden sie sich doch von ihnen 1. dadurch, 
dass ihr Kern dicht an der Basis der Zelle liegt und die Granula 
den übrigen Theil des Zelleibes einnehmen, 2. dadurch, dass die 
Granula durch saure Anilinfarbstoffe intensiv gefärbt werden und 
bei der Heidenhain'schen Färbung intensiv blauschwarz er- 
scheinen. — Nun hat aber Hamburger (Arch.^f mikroskop 
Anatomie Bd. 34) angegeben, dass die Nussbaum'schen Zellen 
mit der Biondi 'sehen Triacidlösung intensiv roth gefärbt werden 
und das würde wieder mit unseren Befunden übereinstimmen; die 



^) Arch. f. mikroskop. Anatomie. Bd. 16. 

2) lieber Bildung und Ausscheidung von Fermenten. Arch. f. Physiol. 
Bd. 20. 1879. 
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Fiirbun^ so]] aber eine diffuse sein und die Köniclien scliwarz 
erscheinen. Das wäre wieder ein Unterscliied, der uns hindern 
milsstc, eine völlige Identifieierung unserer Zellen mit den Nnss- 
banm'schen anzunehmen, wenn nicht noch die Möglichkeit vor- 
läge, dasa die angegebenen Differenzen auf die Anwendung ver- 
schiedener ConaervirnngflüBsigkeitcn zurück zuttthren sind. Bei dem 
Suchen in der Literaturnaeb ähnlichen Zellen im Magendarmcanal habe 
ich nur eine Angabe gefunden, weiche darauf hinweist, daaa die von 
mir gefundenen Zellen schon anderen Untereuchern aufgefallen sind. 
Faneth ')hat nänilidi im Darm von Mäusen und Meerschweinchen in 
den LieberkUhn'schen Krpjlen Zellen gefunden, die er ala Körn- 
chenzellen bezeichnet und die in den wesentlieheten Punkten mit 
unseren Zellen übereinstimmen. Die Zellen stimmen, wie ich mich 
nicht nur durch Vergleich mit den Abbildungen P a n et h b, 
sondern auch durch Anfertigung eigener Präparate überzeugt habe, 
aowohi in ihrer Form, wie in der Grösae und Form der Körn- 
chen mit meinen Zellen fiberein; ein Unterschied scheint mir nur 
in der Färbbarkeit zu beatehen, der aber vielleicht auf die ver- 
schiedene Hilrtung znrttckzuflihren ist; nach Paneth färben eich 
nämlich die Körner vor allem auch mit Kemfarhstoffen, während 
nach meinen Beobachtungen durch basische Anilinfarbstoffe und 
Hämatoxylin nur eine sehr geringe, durch saure Anilinfarbsloffe 
dagegen eine sehr intensive Färbung erreicht wird. Die chemischen 
Reactionen, die Paneth an den Körnchen, die er schon im frischen 
Zustand fand, anstellen konnte, habe ich nicht mit gleichem 
l'>fo]g anwenden können, da ich nur geliärtetes Material znr 
Verfügung hatte ; nach Paneth lösen sie sich in Aether, Alkohol 
und verdünnten Säuren rasch auf, während sie gegen Kalilauge 
resistent sind; durch Osmiansäure werden eie nicht geschwärzt, 
sondern nur dunkelbraun. Dass man ea demnach nicht mit Fett 
zu thun bat, ist klar. Ich selbst hahe noch folgende Reaction ge- 
macht, die von Lilienfeld^) an den Blutplätteben zuerst ange- 
wandt ist; zuerst Einwirkung von molybdänsaurem Ammonium, 
darauf kurze Anwendung einer 20 "/g Liisung von Pyrogallol ; 

') J. Paneth. Ein Beitrag zur Kenntnis der Lielierköhn'achen 
Krjpteu Cbtl. f, Phj'siolog., Bd. L. S. 255 und über die aecemierenden Zellen 
da DQnndarm-Epithels. Arch. f. niikroBk. Anat., Bd. 31, S. 176. 

^) Lilienfeld u. Monti.Ueber die mikru chemische Localiaation dea 
Phosphors in den Geweben. Ztachr, t. pbjiiol. Chemie, Ud, XVII, S, 410, 
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eine dann eintretende gelbbraune Färbung soll die Anwesenheit 
von Phosphor beweisen. Die Keaction fiel thatsächlich positiv aus 
und man könnte deswegen, sowie wegen des tinctoriellen und 
optischen Verhaltens (sowie wegen der Lösliehkeit in Aether und 
Alkohol) daran denken, dass es sich um Lecithin handelt. — 
Paneth fasst seine Zellen, neben denen er auch Becherzellen in 
den Krypten fand, als eine eigene Art von Drtisenzellen auf, 
deren Secret andere morphologische und chemische Eigenschaften 
besitzt, als das der Bechcrzellen. Ueber das Vorkommen derartiger 
Zellen im menschlichen Darm hat Paneth keine genügende 
Erfahrungen sammeln können. Nur in einem Fall beschreibt er 
in den Krypten Körnchenzellen, die. der Abbildung nach zu 
urtheilen, ganz mit unseren Zellen tibereinstimmen, sich aber 
wiederum dadurch unterscheiden, dass sie Farbstoffe tlberhaupt 
nicht annahmen; inwieweit hierfür die Härtung (in Pikrin- 
säure) verantwortlich zu machen ist, vermag ich nicht zu beur- 
theilen. Es fragte sich nun weiter, ob im normalen menschlichen 
Darm und Magen die gleichen Zellen vorkommen; ich habe zu 
diesem Zwecke Magen und Darm einiger Hingerichteter unter- 
sucht, von denen allerdings diejenigen, die in Alkohol gehärtet 
waren, von vornherein keine Ausbeute zu geben versprachen. 
Thatsächlich habe ich sie auch nur im Duodenum desjenigen 
Falles gefunden, in dem die Härtung in Formalin-Müller vorge- 
nommen war. In diesem Fall fanden sie sich allerdings in ganz 
ausserordentlich grosser Zahl vor; stets in den Lieberkühn'schen 
Krypten; in manchen Durchschnitten fanden sich nur 2, in anderen 
5 — 8 solcher Zellen vor neben einfach cylindrischen Epithelien 
und Becherzellen und kleinen Epithelzellen, die ungemein feine 
Granula aufwiesen, die sich durch die Biondi'sche Triacidlösung 
orange färbten. Im Lumen der Krypten lagen nur selten grosse 
fuchsinophile Körner, meistens in ähnlicher Weise, wie ich es in 
meinem Fall VI im Magen gesehen, dass mehrere zu grösseren 
Klumpen confluiert waren. — Eigenthümlicherweise waren diese 
Zellen nicht allein auf das Duodenum beschränkt, sondern fanden 
sich auch ganz in derselben Weise am Uebergang vom Duodenum 
in den Pylorus, der überhaupt in seiner Structur sich von dem 
Duodenum nur dadurch unterschied, dass die Schleimdrüsen auf 
die Mucosa beschränkt blieben und nicht, wie die Brunner'schen 
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auch in die SulinmCDSa hineinreichten. ') Was die Bedeutung und 
Function unserer Zellen anbelangt, so können wir darüber nicht 
viel mehr als Negatives aussagen, dass sie nänilich, wie schon 
Paneth hervorgehoben, ein anderes Product liefern, wie die 
Beeherzellen ; ob das wirklich Lecithin ist, worauf unsere oben auge- 
Jührten Untersuchungen hinweisen, können wir nicht mit Sicherheit 
entscheiden; ebensowenig vermögen wir bis jetzt darüber Klarheit 
zu gewinnen, ob diese Zellen ein Zwischenstadiuni zwischen den 
cylindriseheu Epithelien und Beeherzeilen darstellen oder nielit. 
Trotz alledem besitzen sie flir unsere Untersuchungen eine grosso 
Bedeutung, als sie, wie bereits oben angedeutet, die Aehnlichkeit 
der veränderten Magenschleimhaut mit Darmsehleimbaut noch 
erheblich erhöhen. Dieselbe ist so gross, dass man bei unseren 
Befunden in Fall VI und VII, wenn es nicht a priori ausge- 
schlossen wjire und zudem durch den Befund von Labdrtisen 
völlig unmöglich gemacht wärde, versucht sein könnte zu erörtern, 
oh man es nicht mit Darmsehleimbaut zu thun habe. Bis in die 
kleinsten Kinzelheiten ist diese Uebereinstimmung da: Das Auf- 
treten der Beeherzeilen, die Durchwanderung von Leukocyten, die 
Massenhaftigkeit der Mitosen, die grosse Zahl von aeidophilen 
Wanderzellen und endlich das Vorkommen der fuchsinophileu 
Körnchen Zellen machen diese Uebereinstimmung zu einer voll- 
kommenen. — Dass wir es hier unter allen Umständen mit einem 
pathologischen Process zu thun haben, geht vor allem aus der 
Ausbreitung des Proeesses hervor. Ebenso wie Beeherzeilen, werden 
unsere fuchsinophilen Körnehenzellen in ganz normalen Mägen 
nur ganz ausnahmsweise und ausschliesslich an derPylorusduodenal- 
grcnze vorkommen (dass wir sie nur in einem Fall in Darm und 
Magen gefunden, ist ja natürlich darauf zurückzuführen, dass nur 
in dem einen Falle eine zweckmässige Härtung vorgenommen 
wurde; ihr Vorkommen im Darm muss nach den Erfahrungen 
P a n c t h s am Mäuse-, Meerschweinchen- und Kattendarm wohl 
als etwas Normales angesehen werden). Wenn wir sie in unseren 
beiden Fällen VI und VII an Stellen finden, die zu mindestens 
der intermediären Zone angehören, also weit entfernt vom Pylorus- 
ring liegen, so ist hierin unter allen Umständen eine Abnormität 
'} Nach p p e 1 können aber auch noch im Pslorns seibat die Pjloroa- 
dcüaen bis in die Submtieosa hi nabreichen. 
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zu sehen, und wir werden in erhöhtem Maasse berechtigt, den 
Satz auszusprechen, dass den Epithelien der Magenober- 
fläche und Grübchen unter pathologischen Verhält- 
nissen die Fähigkeit zukommt, alle Charaktere der 
Darmschleimhaut anzunehmen, und zwar nicht nur in 
morphologischer, sondern auch in physiologischer Hin- 
sicht. — Wenden wir uns jetzt zu dem Vorkommen der hohen, 
schmalen Zellen mit dunkel-tingiertem Protoplasma, die wir als 
S t ö h r 'sehe Zellen bezeichnet haben und deren Vorkommen wir 
mehr oder weniger reichlich in den verschiedensten Fällen notiert 
haben. S t ö h r ^) hat im Pylorus bei einem Hunde acht Stunden 
nach vorangegangener Schwammfütterung zwischen den Cylinder- 
zellen ganz dunkle schmale Zellen gefunden, die er wegen ihrer 
Färbung zunächst für Belegzellen hielt. Er ist später von dieser 
Auffassung zurückgekommen und hat das Aussehen der Zellen 
auf eine durch Nachbarzellen bewirkte Compression bezogen 
(5. Aufl. seines Lehrbuchs), auch Hamburger bezeichnet die 
Stöhr'scben Zellen als comprimierte Pyloruszellen und weist 
darauf hin, dass sie sich immer dann in grösserer Menge finden, 
wenn eine stärkere Thätigkeit der Magendrüsen voraufgegangen 
ist. Doch hält Stöhr auch jetzt noch daran fest, dass auch im 
Pylorus des Menschen echte Belegzellen vorkommen, wie er sie 
1882 abgebildet hat. Ich habe nur solche Zellen gefunden, die mit 
den comprimierten Zellen des Hundemagens übereinstimmen. Sie 
entsprechen ihrer Form nach durchaus den Gebilden, welche ich in 
meinen Fällen 111 und VH in den gewucherten Grübchen, und in Fall 
IV, IX und XI auch im Oberflächenepithel wahrgenommen und auf 
Fig. 5 und 6 bei St. abgebildet habe. Schon aus dem häufigen Vor- 
kommen in den Grübchen und dem Oberflächenepithel unter patholo- 
gischen Bedingungen geht hervor, dass es keine den Belegzellen 
physiologisch gleichartige Zellen sein können, ganz abgesehen 
davon, dass sie sich, wie Sachs näher auseinandergesetzt hat, auch 
morphologisch von ihnen unterscheiden. Es handelt sich bei 
diesen schmalen, dunklen, stiftartigen Zellen um ein in Schleim- 
häuten weit verbreitetes Vorkommen. So hat Barfurth^) gleiche 

^) Zur Kenntnis des feineren Baues der menschl. Magenschleimhaut. 
Archiv f. mikrosk. Anat. Bd. 20. S. 221. 

2) Verhandl. der anatom. Gesellschaft. April 1896. G. Fischer, Jena 
Sonderabdruck. 
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Gebilde iu der puerperalea Uterusschleimbaut des KaDincheus ge- 
funden ; P a n e t h (a. a. 0.) bildet äbnliche Zellen in den 
Lieberklihn 'sehen Krypten einer Maus ab, die 48 Stunden ge- 
hungert hatte und dann 4Vi Stunden nach der Fittternng getödtet 
war. Ich habe Zellen des gl-eiehen Charakters in der wuchernden 
Uteruschleimhaut eines acht Tage trächtigen Kaninchens ungemein 
reichlich gefunden. Diese Zellen, die ganz passend auch ala „ Stifte" be- 
zeichnet worden Biud,könuen nicht gut anders gedeutet werden, wie als 
zugrunde gehende Elemente, die immer dort auftreten, wo reichliche 
Zellneubildung oder Zellvergrösserung stattfindet. Deswegen ist 
auch ihr Vorkommen in unseren Fallen in den Grttbchen nicht 
überraschend, da wir ja fast durchgängig hier eine ausgebreitete 
und rege Kerntheilung antreffen. 

ad 6. Wir kommen nun endlich zur Sesprechnng jener hya- 
linen Kugeln, die wir in allen Fällen schwerer Schleimhautver- 
änderungen in reichlicher und oft geradezu ungeheurer Anzahl 
gefunden haben. Es sind Bildungen, die selbst bei nicht specifiseher 
Färbung kaum übersehen werden können, wenn sie in grösseren 
Mengen vorhanden sind und dabei- auch schon seit längerer Zeit 
bekannt sind. Zuerst hat sie wohl vor fast 20 Jahren W. Fox') 
erwähnt; dann sind sie eingehend von Sachs beschrieben worden, 
der auch zuerst feststellte, dass sie im normalen Magen, wenn 
auch spärlich, vorkommen. Seitdem sind sie allen Untersuchern, 
die sich mit der Atrophie der Magenschleimhaut beschäftigten, 
aufgefallen; so erwähnt sie B. Lewy*), Rindfleisch*), Schirren*)j 
A.Schmidt, P. Cohnhcim und Hammerschlag, und zwar stets 
in solchen Fälen, wo ein mehr oder weniger ausgeprägter atro- 
phischer Zustand der Magenschleimhaut vorhanden war. leh selbst 
habe diese Gebilde stete dort reichlich gefunden, wo die epithe- 
lialen Elemente zurücktreten und ein zetlreicbes, granulations- 
gewcbsartiges Bindegewehe an ihre Stelle tritt, gleichviel ob es 
sich um diffuse oder circumscripte Proeesse der Magenschleimhaut 
handelt. So findet man sie reichlich 1. bei allen zur Verbreiterung 

') Medical-chimrgical Transactions. Bd. 41. 
=1 Zieglers Beiträge. Bd. I.. 1884. 
») Pathol. Gewebelehre, 5. Ana, S. 229. 

') Ein Beitrag zur Kenntnis der Atrophie der Magenacldeinilmut. J, D- 
Kiel 1888. 
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des Zwischengewebes führenden Entzündungen der Schleimhaut, 
vor alUem den zur Atrophie führenden* 2. bei der ausgeprägten 
Atrophie der Schleimhaut, gleichviel ob sie sich über den ganzen 
Magen erstreckt oder nur durch locale Vorgänge bedingt und 
örtlich beschränkt ist; 3. bei der Wucherung des interstitiellen 
Gewebes, die man im Verlauf der Carcinomentwicklung namentlich 
in der Peripherie der Tumoren findet. — Wenn nicht in allen 
Fällen von Schleimhautatrophie von den Unters achern ihr Vor- 
kommen hervorgehoben wird^ so liegt das entweder an der Unter- 
suchungsmethode oder daran, dass die Untersucher ihnen keine 
besondere Bedeutung zugeschrieben haben. Ich habe keinen einzigen 
Fall von Atrophie der Magen- und Darmschleimhaut — mochte 
sie nun local oder allgemein sein — untersucht, in dem sie nicht 
sehr reichlich, meistens geradezu massenhaft hervortraten. Ich zweifle 
deshalb nicht, dass sie auch in dem von Prof. Thierfelder 
secierten Fall von Magen- und Darmschleimhautatrophie reichlich 
vorhanden waren, wenn er sie auch nicht erwähnt. Vielleicht sind 
sie übersehen worden, weil sie bei Färbung mit Jodhämatoxylin, 
oder selbst auch bei Anwendung der van Gieson'schen Hyalin- 
färbung nicht sehr auffallend hervortreten. Zu ihrer Darstellung eignen 
sich am besten die Weigert'sche Fibrinfärbung (wobei sie blau 
erscheinen) die RusseTsche Fuchsinfärbung (Rothfärbung), die 
M. Heidenhai n'sche Eisenlackhämatoxy linmethode (Schwarz- 
färbung), die Bergonzini'sche und Biondi'sche Triacidlösung 
(wobei die Kugeln intensiv roth erscheinen oder eine schmutzig 
braunrothe Färbung annehmen, wie es auch in meinen Abbil- 
dungen dargestellt ist). Es hat hier keinen Zweck, auf ihre chemische 
Natur näher einzugehen, zumal Sicheres darüber nicht bekannt 
ist. Wohl aber ist es wichtig, ihren Entstehungsmodus festzustellen. 
Sachs hat bereits festgestellt, dass sie fast nur dort vorkommen, 
wo zugleich starke Lymphzelleninfiltration besteht, und daran gedacht, 
dass sie aus den Kernen der Leukocyten entstehen, diesen Gedanken 
aber wieder fallen lassen. Die Localisation in den Gewebslttcken 
hat es ihm dann aber wahrscheinlich gemacht, dass es sich um 
ein Product der Gewebsflüssigkeit handle, wobei ein Gerinnungs- 
und degenerativer Process zusammenwirken. Schirren hat dagegen 
die Meinung ausgesprochen, dass es sich um durch Stase zu homo- 
genen Massen zusammengepresste rothe Blutkörperchen handelt, 
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lind als Beweis daflir angeführt, daes mau in den benacliliarten 
Gefassen Stellen findet, wo die rothcn Blutkörperchen so dicht 
aneinander gcpresst sind, dato ihre Contonren sich schon verwischen. 
May') faest sie als hyaline Thromben auf. — ■ Ich habe mich 
hereits frilher dahin ausgesprochen, dass die hyalinen Kugeln nichts 
anderes sind, wie ausgetretene und veränderte Zell^ranula. Ich 
vertrete diese Auffassung nicht nur für die in Rede stehenden 
Gebilde der Magen- nnd Darmschleimiiaut, sondern für alle die 
rnndlichen Kugeln, die man unter dem Namen der nRussel'schen 
Puehsinkörperchen' zusammengefasst hat und die heute bei der 
modernsten Richtung der Carcinomforsclmng als Sprosspilze und 
Erreger der bösartigen GesehwUlste eine so grosse Rolle spielen. 
Es ist hier nicht der Ort, meinen Standpunkt im allgemeinen ans- 
itihrlich zu begründen, und ich vei-weiee in dieser Beziehung ani' 
meinen Artikel «Die Russel'schen Fuchsinkßrperehen und die 
Corpora amylacea** in den von mir herausgegebenen „Ergebnissen 
der allgem. Pathol. etc." (Jahrgang I., Abtheil. 11-, S. 180 ff.) — 
Hier, wo wir es nur mit den Gebilden der Magenschleimhaut zu 
thun haben, sei folgendes ausgeführt. Das von Sachs notierte 
Vorkommen in der normalen Magenschleimhaut kann ich bestätigen, 
allerdings mit dem Zusatz, dass man die Gebilde auch im normalen 
Magen vermissen kann, und daas sie heim Menschen wenigstens 
nur äusserst spärlich vorhanden sind. Bei Thieren kann das ander» 
liegen; so habe ich sie im Schweinsmagen, wenn auch nicht 
reichlich, so doch in viel grösserer Zahl als heim Menschen an- 
getroÖen; auch in Kaninchenmägen habe ich sie gefunden, wenn 
auch nicht so regelmässig, wie es nach Edelmanns"^ Angaben 
der Fall zu sein scheinen kßnnte. Es unterscheiden sich aber die 
in normaler Schleimhaut vorkommenden Bildungen durch mehrere 
Eigenthtimlichkeiten scharf von den unter pathologischen Verhält- 
nissen autitretenden — oder hesser gesagt — von einem Theil dieser 
Bildungen. Sie sind 1. stets scharf rundlich, 2. liegen sie nie in 
besonderen Lücken, 3. lassen sie stets einen seitlich oder central 

'} Znr pathol. Anatomie des menschl. Magens. Sitznngsbericlite d. Ge- 
Heilachaft f. Morphol. a. Biologie in Münclien. 1890, Bd. 5, 6. 

ä) Edalmann, Vergldcliend- anatomische und physiologische Unter- 
suchnngen über eine besondere Region der Magens cbleimhaat bei den Säage- 
thieren. Deutsche Zeitschrift für Thiermedicin, Be. XV. 
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gelegenen Zellkern erkennen. In den von mir untersuchten Fällen 
normaler menschlicher Magenschleimhaut waren die Kugeln auch 
stets von sehr verschiedener Grösse und zu 2, 3 oder 4 vereinigt, 
dabei waren z. B. an einer Stelle solche Grössen unterschiede vor- 
handen, dass von 4 Kugeln 2 die Kerne der foUiculären Binde- 
gewebzellen etwas an Grösse tibertrafen, eine ungefähr Vs so gross 
war und die 4. Kugel nur etwa doppelt so gross wie ein Staphylo- 
coccus erschien. Man kann nun auch unter pathologischen Ver- 
hältnissen 2 Arten von hyalinen Gebilden unterscheiden: 1. solche 
die in Gewebsspalten liegen und dann bald kugelig, bald zackig und 
längsoval erscheinen, 2. solche, die ganz scharf kugelig geformt 
«ind und nicht in besonderen Lücken angetroffen werden. Bei der 
ersten Form kann man mitunter keine Kerne wahrnehmen oder 
sie sind wenigstens nur sehr undeutlich vorbanden; stets liegen 
sie excentrisch. Diese Kerne sind auch bereits Sachs und May 
aufgefallen, von denen ersterer sie für die Kerne eingewanderter 
Leukocyten, letzterer für Kerne von Endothelzellen hielt, die den 
hyalinen Thromben dicht anliegen. Dass dies nicht richtig ist, ist 
namentlich dort leicht zu demonstrieren, wo die Spalträume, in 
denen die Gebilde liegen, etwas weiter sind; man sieht dann die kugligen 
oder eiförmigen Elemente ganz isoliert liegen, bekommt an der Wand 
der Spalte noch deutlich von den hyalinen Gebilden getrennte Zellen 
zu sehen, deren Protoplasma häufig mit feinen acidophilen Kör- 
nern angefüllt ist (vgl. Fig. 5). Dass es sich nicht um zusammen- 
gesinterte rothe Blutkörperchen handelt, geht schon aus dem Vor- 
handensein und der regelmässigen Lagerung der Kerne hervor. 
Aber auch darin besteht ein bedeutsamer Unterschied, dass bei 
Biondi'scher Färbung die rothen Blutkörperchen stets durch 
Orange, die Kugeln dagegen mehr durch Säurefuchsin gefärbt 
w^erden. Von hyalinen Blut- oder Lymphthromben unterscheiden 
sich unsere Gebilde vor allem dadurch, dass sie fast niemals völlig 
homogen sind; auch die länglichen und ovalen lassen fast immer 
l)ei Imraersionsvergrösserung (bes. bei Zeiss. Apochromat. Immers.) 
^ine deutliche Zusammensetzung aus ungleich grossen und ungleich- 
massig geformten Elementen erkennen und nur ganz ausnahms- 
weise habe ich solche zu sehen bekommen, an denen auch mit 
den besten Systemen keine Zusammensetzung aus kleineren Elementen 
mehr nachweisbar war. Nun erhält man aber weiter namentlich 
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an den Gebilden, die nicht deiitlicli in besonderen Spalten liegen, 
folgendes zu aehen, was in Fig. 4 genauer abgebildet ist. Man 
sielit nämlich, dasB eine Anzahl von Gebilden vorwiegend aus 
kleinen, andere aus mittel- und wiederum andere aus ganx grossen 
Kugeln zusammengesetzt sind, zwischen denen noch stets ein be- 
sonderer Zwiachenraum vorhanden ist; dann folgen solche, wo zwar 
noch die Zusammensetzung aus einzelnen Elementen wahrnehmbar 
ist, aber kein deutlicher Zwischenraum besteht; so lassen sich alle 
Grössen von den allergrösstcn Klumpen bis zu den feinsten Kölnern 
der ai'idophilen Zellen verfolgen. Da man nun, wie unsere Fig. 4 
zeigt und wie bereits oben betont ist, die überwiegende Anzahl 
der Kugeln und Körner in Gebilden vereinigt findet, welche einen 
durch MethylgrUn färbbaren, cxcentriscb gelegenen Kern besitzen, 
der in jeder Beziehung mit dem der acidophilen Wanderzellen über- 
einstimmt, so ist der Schluss berechtigt und geboten, dass alle 
die beschriebenen hyalinen Kugeln und Schollen nichts 
anderes wie vergrösserte und stellenweise zusammen- 
geflossene Zellgrannla sind, die meist noch in dem Zelleib 
liegen, aber auch aus ihm ausgeschieden werden ktinnen. Üarüber 
besteht nämlich kein Zweifel, dass auch solche Kugeln verschie- 
denster Grösse vorkommen, die ganz frei im Gewebe liegen, immer 
in der Umgebung der mit grösseren nud kleineren Kugelu voll- 
gepfropften Zellen, gleichsam als wären sie ans diesen ausgesäct, 
genau wie man es auch bekanutermaassen bei Mast- und acido- 
philen Lenkocyten und Wanderzellen zu sehen bekommt. Man bat sich 
demnach den Bildungsprocess der hyalinen Kugeln so vorzustellen, 
dass zunächst die Korner der acidophilen Zellen eventuell durch 
Aufnahme einer FlHsBigkeit aufij|uellen, immer grösser werden und 
schliesslich ganz miteinander verschmelzen, so dass nur ein grosser 
Klumpen die Zelle ausfüllt; durch diese Vorgänge wird auch die 
Form der Zelten verändert, so dasa aus ursprünglich rundlichen 
Elementen längliche und ovale werden; je reichlicher sie auftreten 
und je mehr auch Transsudat oder Flüssigkeit das ganze Gewebe 
durchtränkt, um so häufiger werden die Zellen in die erweiterten 
und gelockerten Gewebsapaltcn hineingedrängt. Ebenso können 
schliesslich auch die durch eine Art von Secretion frei gewordenen 
Kugeln noch weiter miteinander verschmelzen und in Lymphspalten 
transportiert werden. 
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Ich will hier noch besonders betonen, dass ich unter aeido- 
philen Zellen nicht nur Leukocyten verstehe, sondern es scheint 
mir sicher, dass alle Bindegewebszellen der erkrankten Magen- 
schleimhaut, vor allem die Wanderzellen, in acidophile Zellen sich 
verw\andeln können. Durch die von mir gezeigte Entstehung der 
hyalinen Kugeln wird es auch verständlich, dass zwischen ihrem 
Auftreten und dem der acidophilen Wanderzellen ein voUkomener 
Parallelismus besteht. Das trifft sogar ftir die normalen Verhält- 
nisse zu und ich weise darauf hin, dass es keine Zufälligkeit ist, 
dass sich gerade bei dem Tliiere auch die meisten hyalinen Kugeln in 
der normalen Magenschleimhaut finden, bei welchem auch regel- 
mässig die meisten acidophilen Zellen gefunden werden, nämlich 
dem Schwein. Ebenso erklärt es sich, dass wie meine seit Jahren 
fortgesetzten Untersuchungen zeigen, dort wo unter pathologischen 
Verhältnissen reichlich acidophile Wanderzellen in der Magen- und 
Darmschleimhaut erscheinen, auch die hyalinen Kugeln nicht fehlen. 
Ich verweise besonders auf die Erfahrungen über die locale Atrophie, 
wie ich sie bei Myomen der Magen wandung gesehen; neben den 
gewöhnlichen acidophilen Wanderzellen werden die grossen Kugeln 
nie vermisst. 

Wir werden also nach unseren Erfahrungen den 
Befund grösserer Mengen von hyalinen Kugeln als ein 
pathognomisches Zeichen ftir die Ausbildung eines atro- 
phischen Processes in der Magenschleimhaut ansehen 
dürfen. 

Wenn wir nach dieser Einzelbesprechung die gefundenen 
anatomischen Veränderungen, zusammenbissen, welcher Art die 
Schlcimhautveränderungen bei der Achylia gastrica sind, so werden 
wir folgendes feststellen können. Es handelt sich um einen Process, 
bei dem stets eine Wucherung des interstitiellen Gewebes 
und ein Auftreten acidophiler Wanderzellen zu beob- 
achten ist. Dazu gesellt sich in vielen Fällen ein Schwund der 
specifischen Drüseneleraente mit daran anschliessender von den 
Vorräumen ausgehender Zellwucherung und Umw^andlung der 
Magenschleimhaut in Darmschleimhaut. Der Ausgang des Processes 
scheint stets der in Magenschleimhautatrophie zu sein. 

Wenn wir uns die bisher vorliegenden anatomischen Unter- 
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suchungen über die Acbylia gastrica ansehen, so können wir im 
wesentlichen zwei Gruppen unterscheiden. In der einen Gruppe 
handelte es sich um solche Fälle, welche unter schweren Störungen 
allmählich zum Tode führten^ und bei denen dann eine hoch- 
gradige Atrophie der Magenschleimhaut festgestellt werden konnte. 
Solche Fälle sind von Einhorn,^) Westphalen2)und A. Schmidt^) 
beschrieben und mehr oder weniger genau untersucht worden. Ein- 
horn spricht in seiner letzten Publication geradezu von einer 
Cirrhosis ventriculi und nimmt an, dass eine totale Anadenie vor- 
gelegen hat. Soweit sich das auf die secernierenden, eigentlichen 
Labdrüsen bezieht, scheint das thatsächlich der Fall zu sein, 
ebenso wie es auch in dem Fall von A. Schmidt und dem Thier- 
feld er 'sehen, sowie meinem Fall XI der Fall war. Dagegen tritt 
in der Pylorusschleimhaut wohl nie ein vollkomener Schwund der 
drüsigen Elemente ein, wie namentlich aus dem Fall XI hervor- 
geht, wo die Pylorusdrüsen zwar verändert, aber noch auf weite 
Strecken erhalten waren. Für diese Fälle, wo eine ausgesprochene 
Atrophie der Schleimhaut bei der Section gefunden wird, bildet 
der Befund natürlich eine völlig genügende Erklärung für die 
klinischen Symptome; gehen die specifischen Drüsenelemente des 
Magens zu Grunde, so wird ein Versiegen der normalen Magen- 
saftsecretion die natürliche Folge davon sein müssen und höchstens 
von den restirenden Pylorusdrüsen und schleimig umgewandelten 
Epithelzellen eine vermehrte Schleimproduction vor sich gehen. 

In der zweiten Gruppe von Fällen finden wir solche, bei 
denen eine ausgesprochene Atrophie der Schleimhaut noch nicht 
vorliegt und die zum Theile in das Gebiet der Gastritis mucipara 
von Boas^) (Hayem's Gastrite parenchymateuse muqueuse) und 
der Gastrite parenchymateuse atrophique von Hayem^) hinein- 
gehören. Solche Fälle sind von Hayem selbst und vor allem von 
P. Cohnheim mitgetheilt worden. Sie sind anatomisch dadurch 



^) Einhorn, Zur Achylia gastric. Arch. für Verdauungskrankheiten 
Bd. I. S. 158. 

2) Westphalen, St. Petersburg, med. Wochenschr. 1890, Nr. 37, 38. 

^) A. Schmidt. Ein Fall von Magenschleimhaut- Atrophie etc. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1895. Nr. 18. 

*) Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. 8 Aufl. 

^) Gastritis parenchymatosa. Allgemeine Wiener med. Zeitung. 1894. 
Nr. 2—17. 

Prof. F. Mnrtius, Acbylia gastrica. 10 
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charakterisiert, dass Becherzellen und Stäbchensaumepithelien in 
grosser Anzahl in der Schleimhaut auftreten und bei mehr oder 
weniger guter Erhaltung der Labdrüsen eine Wucherung der Vor- 
räume, sowie des interstitiellen Bindegewebes stattfindet. Es sind 
dies Fälle, wie sie in besonders ausgeprägter Weise durch meine 
Fälle VI — VIII vertreten werden. 

Es fragt sich nun 1. wie kommt dieser Process zu Stande? 

2. In welchen Beziehungen steht er zur Magenschleimhaut-Atrophie? 

3. Bieten derartige Fälle ein genügendes anatomisches Substrat 
zur Erklärung der klinischen Symptome? 

Was die erste Frage anbetrifft, so hat Hayem sich folgende 
Vorstellung von dem Process gemacht. Er unterscheidet mehrere 
Formen parenchymatöser Gastritis, von denen hier nur die Gastrite 
muqueuse und atrophique in Betracht kommen. Die Gastrite 
muqueuse, die klinich im wesentlichen einem chronischen Magen- 
catarrh entspricht, ist charakterisiert durch Schwellung, schleimige 
Degeneration und lebhafte Wucherung des Oberflächen- und 
Grtibchenepithels; diese Wucherung des Oberflächenepithels kann 
allmählich eine so starke werden, dass die wuchernden Zellen auch 
in die eigentlichen Drüsen eindringen, deren Zellen schädigen und 
schliesslich verdrängen; es kann sich damit eine Gastrite mixte 
(interstitielle und parenchymatöse Vorgänge) verbinden. Die Ga- 
strite atrophique ist dagegen ein Process, wo von vornherein die 
eigentlichen Drüsenepithelieu ergriffen werden und bald die Haupt-, 
bald die Belegzellen zuerst zugrunde gehen; sie führt schliesslich 
stets zu vollständigem Drüsenschwund und entspricht klinisch 
der Achylie. 

Ich kann mich den Auff*assungen Hayem's sowohl auf Grund 
meines eigenen Untersuchungsmaterials, wie aus allgemein patho- 
logischen Gründen nicht anschliessen. Zunächst sind in unseren 
Fällen die Erscheinungen der Gastrite parenchymateuse muqueuse 
stets mit denen der Gastrite mixte vereinigt, ja in einigen Fällen 
(Fall I, II und IV) sehen wir exsudative Vorgänge und Wucherungs- 
processe im Bindegewebe stärker ausgeprägt, wie die Verän- 
derungen am Oberflächenepithel. Aber auch aus allgemein patho- 
logischen Gründen ist es in hohem Maasse unwahrscheinlich, dass 
das wenig differenzierte Oberflächenepithel empfindlicher und leichter 
lädierbar sein sollte, als das hoch differenzierte Epithel der Lab- 
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drtisen. Es ist ein allgemeines Gesetz, dass wir sowohl an den 
grossen parenchymatösen Drüsen (Leber, Nieren), wie den Schleim- 
häuten (z. B. Nasenschleimhaut) verfolgen können, dass bei Schäd- 
lichkeiten, welche auf die betreffenden Organe einwirken, stets 
die höchstdifferenzierten Zellen, als die empfindlichsten, zuerst 
geschädigt werden. Ohne eine Alteration der specifischen Elemente 
anzunehmen, würde zudem die, wie Hayem noch dazu annimmt, 
progressive Wucherung des Oberflächen- und Grübchenepithels 
völlig unverständlich sein. 

Ich stelle mir daher den Process durchaus anders vor. Treffen 
Schädlichkeiten direct oder indirect (vom Blute aus) die Magen- 
schleimhaut, so wird das eine Alteration einerseits der Labdrüsen, 
andrerseits des Oberflächenepithels hervorbringen (namentlich bei 
directer Einwirkung von Schädlichkeiten), an welche sich dann 
exsudative und poliferative Processe im interstitiellen Gewebe an- 
schliessen. Es gibt auch im Magen, ebensowenig wie in irgend 
einem anderen Orgaue, eine reine parenchymatöse oder interstitielle 
Entzündungsform; sondern jede Entztlndung ist als eine „mixte" 
zu betrachten. Dauert die Einwirkung der Schädlichkeiten an, 
so werden die empfindlichen Epithelien zugrunde gehen und es 
wird, wie das bei vielen Drüsen der Fall ist, ^ine Regeneration 
eingeleitet von Seiten der Ansführungsgänge, d. h. hier der Epi- 
thelien der Vorräume. So erklärt es sich, dass in vielen Fällen die 
Wucherung der Grübchenepithelien vorherrscht, wie das Hayem 
gesehen, und wie das in meinen Fällen IX, X und XI besonders 
auffallend war. Die neugebildeten Zellen haben dann zunächst 
noch nicht den differenzierten Charakter der Oberflächenepithelien 
angenommen, sondern zeichnen sich durch stärkere Färbung der 
Kerne und des Protoplasmas aus, wie man das öfter bei jugend- 
lichen Zellen (z. B. Leberzellen) zu sehen bekommt. Dauern 
während dieses regen Neubildungsprocesses die acuten entzünd- 
lichen Schädigungen an, so kommt es leicht zu einer Störung in 
dem Ablauf der Mitosenbildung, und so erklärt es sich, dass wir 
nicht selten pathologische Kerntheilungen, asymmetrische und 
hypochromatische Formen, sowie Versprengungen von Chromosomen 
zu sehen bekommen. In manchen Fällen erstreckt sich die regene- 
rative Zellneubildung nicht nur auf die Grübchenepithelien, sondern 
ergreift auch die Hauptzellen, in denen wir dann auch Mitosen 

10* 
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finden, wie z. B. im Fall V. Dass die Alteration der Labdrtisen- 
zellen nicht eine hypothetische ist, ergibt sich sowohl aus den 
Untersuchungen Hayem's, wie meinen eigenen. Denn wir sehen 
sowohl an den Beleg- wie den Hauptzellen Veränderungen auf- 
treten; in unseren Fällen scheinen besonders die Hauptzellen gelitten 
zu haben, welche klein sind, zerklüftetes Protoplasma darbieten 
und sogar schleimige Massen enthalten; die Belegzellen weichen 
dagegen nur durch eine gröbere Granulierung des Protoplasmas 
und allenfalls Zerklüftung der Kerne von der Norm ab; sie tiber- 
wiegen in unseren Fällen oft erheblich, so dass man geneigt sein 
könnte, solche Fälle zu der Gastrite hyperpeptique von Hayem 
zu rechnen. Daran ist aber, wie die übrigen Veränderungen 
beweisen, gar nicht zu denken, und man kann daraus entnehmen^ 
dass die verschiedenen Gastritisformen Hayem's äusserst schema- 
tisiert sind, während die Natur alle die Formen, die man am 
Schreibtisch so schön von einander trennen kann, durcheinander 
wirft. — So weit sind alle die gefundenen Erscheinungen ver- 
ständlich und auf Grund allgemein-pathologischer Erfahrungen mit 
einander in Zusammenhang zu bringen. Schwierigkeiten machen 
dagegen die Veränderungen, die zu der Aufstellung der besonderen 
Gastritis mucipara geführt haben. Wir wissen nicht, warum das 
Oberflächen- und Grübchenepithel sich in ein typisches Darm- 
epithel umwandelt, wie das oben auslührlich geschildert ist. 
A. Schmidts hat anfangs gemeint, dass es sich um das Erhalten- 
bleiben besonderer, auch normaler Weise im Magen vorkommender 
Epithelschläuche handelt und ein grosses Gewicht darauf gelegt, 
dass erstens solche Darmepithel schlauche inseif örmig verbreitet 
sind imd 2. niemals Labdrüsen in solche Schläuche einmünden. 
Er hat aber diese Auffassung auf Grund umfassenderer Unter- 
suchungen aufgegeben und ist ebenfalls zu dem Ergebnis gekommen, 
dass die Magenepithelien die Fähigkeit besitzen, sich in Darm- 
epithelien umzuwandeln. Er meint sogar, dass man gewisse Ueber- 
gänge zwischen den normalen Magenepithelien und den Darm- 
epithelien sehen kann und will die oben näher beschriebenen 
niedrigeren und dunkler gefärbten P^pithelien als solche Uebergänge 
angesehen wissen. Ob das richtig ist, vermag ich nicht zu ent- 



^) Dtsch. med. Wochenschr. 1895. Xr. 19. 
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scheiden; die Möglichkeit ist vorhanden, aber man kann nicht 
gerade viel mehr dafür anführen, als dass sie anders aussehen, 
wie die normalen Epithelien und wie Stäbchensaum- und Becher- 
zellen. Jedenfalls sind es jüngere, atypisch neugebildete Zellen, 
und da auch Schmidt annimmt, dass die Darmepithelien des 
Magens aus lädierten, neugebildeten Zellen hervorgehen, so wäre 
die Möglichkeit einer Umwandlung zuzugeben. Dass aber auch 
gerade solche Zellen weiter wuchern, ergibt sich daraus, dass sie 
nicht nur bis dicht an die Labdrtisen vordringen, sondern sogar 
in sie eindringen. Wenn wir nun auch verstehen, warum die Ober- 
flächen- und Grübchenepithelien in Wucherung gerathen, so bleibt 
es doch zunächst unklar, was die eigentliche Ursache dieser Umwand- 
lung der jungen Zellen in typische Darmepithelien ist und es wäre 
müssig, darüber vorläufig Hypothesen zu machen. Angeborene 
Anomalien anzunehmen, woran ich zuerst dachte, hindert mich die 
grosse Häufigkeit, mit der diese Veränderungen angetroffen werden. 
Wenn auch nicht bezweifelt werden kann, dass es eine den Magen- 
epithelien von ihrer Entwicklung an immanente Eigenschaft sein 
muss, den Charakter von Darmepithelien bis in ihre feinsten Fein- 
heiten hinein anzunehmen, so sind wir doch noch nicht im Stande 
zu sagen, wodurch diese latente Eigenschaft entfesselt wird. Denn 
bei der normalen Regeneration findet sich dieses Verhalten nicht 
und bei niederen Wirbelthieren ist neuerdings von Sacerdotti^) 
sogar nachgewiesen worden, dass auch die Regeneration der 
Becherzellen stets von präformierten schleimigen Zellen aus vor 
sich geht. Anders aber scheint es zu liegen, wenn sich neben den 
Regenerationsvorgängen noch andere, entzündliche oder Wucherungs- 
processe im Bindegewebe abspielen; dann scheint sich stets aus 
dem Magenepithel Darm epithel zu bilden; dafür sprechen besonders 
auch die Befunde A. Schmidts bei der Vernarbung von Magen- 
geschwüren. Man könnte daher folgende Erklärung versuchen. 
Wenn wir das Magenepithel als ein besonders differenziertes Darm- 
epithel ansehen, so müssen wir die normale Form als die höchste 
bisher erreichte Stufe ansehen, die erst phylogenetisch allmählich 
erreicht wurde, und man könnte die Umwandlung in Darmepithel 
als eine Art Rückschlag bezeichnen, der eintreten muss, wenn 

*) Ueber die Regeneration des Schleimepithels des Magendarm can als bei 
d. Amphibien. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 48. S. 859 
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sich bei der Neubildung der Zellen irgendwelche Schädlichkeiten 
der vollkommenen Ausbildung des Zellcharakters entgegen stellen. 
Ich habe angefangen, diese Hypothese einer experimentellen 
Prüfung zu unterziehen; es würde jedoch zu weit führen, hier 
über die bisherigen Ergebnisse der noch keineswegs abgeschlos- 
senen Versuche zu berichten. 

Was wird nun aus diesen Darmepithelschläuchen, bleiben 
sie auch beim Weiterschreiten des Processes erhalten oder gehen 
sie zugrunde oder können sie sich endlich wieder in normale 
Magenepithelien verwandeln d. h. schliesslich doch noch die ihnen 
zukommende Höhe der Ausbildung erreichen? A. Schmidt hat 
bereits die letzte Frage aufgeworfen und im Princip verneint; 
ich möchte mich a priori nicht gegen die Möglichkeit einer 
derartigen Umwandlung aussprechen ; wenn die Ursache der unvoll- 
kommenen Ausbildung der neugebildeten Magenepithelien in der 
Fortdauer der krankmachenden Schädlichkeit liegt, so ist es nicht 
abzuweisen, dass, wenn eine völlige Heilung eintritt, auch die 
Epithelien noch die höchste Stufe ilirer Ausbildung erreichen. Aber 
es ist — nach den vorliegenden Erfahrungen — überhaupt nicht 
wahrscheinlich, dass die schwere Erkrankung der Magenschleim- 
haut noch zu einer Zeit zum Stillstand kommt, wo bereits grössere 
Abschnitte der Oberflächen- und Grübchenepithelien im Darmepithel 
umgewandelt wurden. — Als zweifellos können wir es wohl be- 
trachten, dass sich die in Darmepithel umgewandelte Oberfläche 
lange Zeit erhalten kann. Dafür spricht schon die Thatsache, dass 
solche Schläuche auch bei vorgeschrittener Atrophie noch reichlich 
vorhanden waren (vgl. z. B. den Fall von A. Schmidt.) — 
Ebenso wahrscheinlich ist es aber, dass schliesslich bei noch 
weiterem Fortschreiten des Processes auch die Stäbchensaum- und 
Becherzellen zugrunde gehen oder noch weiter verändert werden. 
Wir werden darauf noch weiter einzugehen haben bei der 
Besprechung der zweiten oben aufgeworfenen Frage, in welchen 
Beziehungen die Gastritis chronica mucipara zu der vorgeschrittenen 
Atrophie der Magenschleimhaut steht. 

Wir sind in der Lage, diese Frage nicht nur auf Grund 
von theoretischen Ueberlegungen, sondern specieller Untersuchungen 
zu beantworten. Auf Grund allgemein pathologischer Erfahrungen 
muss ja die Frage, ob eine chron. Gastritis mucipara in eine 
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Mageiiatropliie Hbergeheii kann, ohne weik^rus bejaht werileu. Es 
ist das eben nic^ht anders, wie mit einer Niercnentztlndung, von 
der ja kein Zweifel besteht, dass sie ihren Ausgang in eine 
typische Granularatrophie nehmen kann. Es ist ja auch leicht 
verständlich, dass neben den primären Schädlichkeiten, welche von 
vornherein eine Alteration der specifisehen DrUeenelemente 
bervorbringen, die Wucherung des iatcrglandulären Bindegewebes 
und der Grllbchen nicht gleichgiltig für die Labdrttaen sein kann 
und eine Atrophie, beziehungsweise Zugrundegellen dersellien nur 
befördern mnss. Unsere Untersuchungen zeigen aber noch ganz 
im besonderen, wie thatsächlich eine Gastritis granularis aJluiäh- 
lieh in eine totale Sehleimhautatrophie Übergeht. Ich verweise 
zum Beweise hiefllr in erster Linie auf nnsern Fall XI (Algen- 
Btädt). Hier waren wir ja in der Lage, die Untersuchung grösserer 
Schleimhautsttlcke ku verschiedenen Zeiten vorzunehmen und 
zwar zunächst Ende März 1895, dann Mitte October desselben 
Jahres, und dann nach dem Tode Ende März 1896, d. h. also 
in ungefähr halbjährigen Zwischenräumen. 

Die Befunde waren März 1895 : An einzelnen Stellen 
massige Wucherung des interstitiellen Gewebes, an anderen 
Stellen noch keine Verbreiterung des Zwischengewches, dagegen 
starke Wucherung der Grflbchen und frische entzündliche Infil- 
tration fvgl. Fig. 1.) 

October 1895: Ausgesprochene interstitielle Gastritis mit 
noch anhiiltender Wucherung der Grübehenepithelieu und Auftreten 
von Bechcrzellen im ÜberfiUehen- und Gr Hb ebene pithel (vgl. Fig. 2). 
Wiederum Vs Jahr später. Ende März 1896, sehen wir, dass 
eine vollkommene Atrophie der Schleimhaut eingetreten ist; die 
Hauptmasse wird von follieulärem Bindegewebe gebildet, die 
Labdrtlsen sind völlig geschwunden; aber auch von den 
gewucherten Grübchen ist nur wenig mehr zu entdecken und 
auch hier sind die Epithelien im Zerfall begriffen, Becherzellen 
nur ganz vereinzelt zu finden (vgl. Fig. 3). 

Nun konnte man ja freilich sagen, dass auch schon im 
März 1895, also ein Jahr früher, die Magenschleimhaut im Zustande 
der Atrophie gewesen sein kann, dass hei der Expression aber 
nur solche Stücke entfernt wurden, die noch im Zustande frischer 
Entzündung und Wucherung waren. Ein derartiger Einwand ist ja 
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an sich berechtigt und es wäre sicher verfehlt, wenn man an- 
nehmen wollte, dass sich im März 1895 die ganze Magenschleim- 
haut nur in dem Zustand befunden hätte, den Fig. 1 zeigt. Wenn 
wir aber selbst noch ein halb Jahr später bei der Untersuchung 
mehrerer Schleimhautstücke nur die Processe einer granulierenden 
Gastritis ohne ausgesprochene Atrophie finden, so sind wir wohl 
berechtigt anzunehmen, dass Stellen, wie sie nach dem Tode in 
der Magenschleimhaut ausschliesslich gefunden wurden, nur 
vereinzelt vorhanden gewesen sein können. Es ist besonders zu 
bedauern, dass nicht auch aus der Zeit zwischen October 1895 
und März 1896 Stückchen zur Untersuchung vorgelegen haben; 
denn dann würde man vielleicht in noch ausgedehnterer Weise die 
Umwandlung des Oberflächenepithels im Darmepithel gefunden 
haben. Aus der Thatsache aber, dass in der Magenschleimhaut 
nach dem Tode, trotz Untersuchung zahlreicher Stückchen von 
den verschiedensten Gegenden des Magens, nirgends mehr Bilder 
gefunden wurden, die mit den Stadien von März und October 1895 
übereinstimmten, sondern überall ausgedehnte Atrophie bestand, 
geht hervor, dass wir es mit einem progressiven Process zu thun 
haben und aus dem Stadium einer interstitiellen granulierenden 
Gastritis eine vollkommene Schleimhautatrophie entstehen kann. 
Bei diesem Process gehen schliesslich auch die Stäbchensaum- 
und Becherzellen zugrunde und die Wucherung der Grübchen- 
epithelien, die während eines gewissen Stadiums der Erkrankung 
in dem Vordergrund stehen und das anatomische Krankheitsbild 
beherrschen kann, sistiert vollkommen. Auch unter unseren anderen 
Fällen konnten wir beobachten, dass der Zustand Fortschritte 
machte, wenn auch hier die Möglichkeit, dass die gefundenen 
Unterschiede nur auf durch die Methode der Entfernung der 
Stückchen bedingte Zufälligkeiten zurückgeführt werden muss, 
schwerer auszuschliessen ist. Denn dass hier Täuschungen vor- 
kommen können, zeigen gerade unsere Erfahrungen besonders 
deutlich. So wurden z. B. bei Frau F. (Fall VI) am 12. September 
stärkere Schleimhautveränderungen gefunden, wie am 20. Sep- 
tember, was eben am besten beweist, dass auch bei diffuser 
Schleimhauterkrankung der Process nicht überall gleich weit vor- 
geschritten ist. Ebenso ist in Fall VIII (Joh. Br.) das scheinbar 
rasche Fortschreiten des Processes (innerhalb von 14 Tagen) darauf 



ziirilckziiftiliren, ilass einmal von dieser, einmal von jener Stelle 
der llagenschleimliaut Stückchen exprimiert wurden. 

Eher sind wir bereelitigt, ein anatomisch nachweisbares Fort- 
schreiten der Erkrankung in Fall II und IX anzunehmen; schon 
deswegen weil hier die gefundenen Unterschiede sehr viel erheb- 
licher sind. Besonders scheint mir die Summe unserer Unter- 
suchungen dafür zu sprechen, dass man es mit einer progressiven 
Erkrankung zu thun hat. Denn wir erhalten hier nicht ein eio- 
fiSrmiges, sondern ein recht mannigfaltiges Bild; bald überwiegen 
frischere entzandliche Erscheinungen, bald die Wucherungen der 
weniger differenzierten Grübchenzellen und des Zwiachengewebes, 
bald sehen wir eine ausgedehnte Umwandlung in Darmepithelien 
und in dem massenhaften Auftreten acidophiler Zellen und Kugeln 
sichere Zeichen der beginnenden Sebleimbautatrophie. Das kann 
nicht nur auf Zufillligkeiten zurtickgeliihrt werden, zumal ja doch 
in vielen Fällen mehrere SclileinihautstUckchen von nicht unbe- 
deutender Grösse zur Untersuchung gelangten. 

Wir sind deswegen wohl berechtigt, auf Grund unserer 
Untersuchungen den Satz auszusprechen, dass die chronische 
interstitielle Gastritis (mucipara) zur völligen Atrophie 
der Magenschleimhaut fahren kann. 

Wenden wir uns endlieh zu der Frage, ob die von uns 
nachgewiesenen anatomischen Schleimhautverilnderungen im Stande 
sind, die Summe der klinischen Symptome zu erklären, so müssen 
wir gleich hervorlieben, dass die Beantwortung dieser Frage be- 
sonders schwierig ist. Die Schwierigkeit liegt einmal darin, dass 
wir bei der Art der Gewinnung des Untersuchnngsmaterials 
niemals mit Sicherheit sagen können, von welcher Stelle des älagens 
das oder die gewonnenen Stückehen stammen. Wenn wir z, B. 
in mehreren unserer Fälle (vgl. z. R. Fall VII) ein erhebliches 
Ueberwiegen der Belegzelleu finden, so mftsste das für die eigent- 
liche Fundusscbleimhaut als etwas Pathologisches angesehen 
werden, während es in der intermediären Zone noch allenfalls 
als normal gelten könnte. Femer müssen wir bei der Beurtheilung 
der Fälle, in denen nur einmal ein Schlcimhantstück gewonnen 
wurde, sehr vorsichtig sein, namentlich wenn nur geringfllgige 
Veränderungen gefunden wurden, wie im Fall I. Denn da ist 
selbstverständlich die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, dass an 
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anderen Stellen weit schwerere Veränderungen der Schleimhaut 
vorhanden waren. Vor allem finden wir aber auch, dass sich der 
Grad der klinischen Symptome nicht stets mit dem Grade der 
pathologisch-anatomischen Veränderungen deckt. So bestanden 
eigentlich bei Frau F. (Fall VI), wo bereits hochgradige Ver- 
änderungen der Schleimhaut vorhanden waren, keine erheblichen 
Beschwerden, und auch der Grad der Achylie war nicht besonders 
hoch, während allerdings in anderen, namentlich schwereren Fällen 
eine vollkommene Uebereinstimmung zwischen klinischen und ana- 
tomischen Veränderungen vorhanden war. Aber auch hier sehen 
wir z. B., dass in Fall VIII (Joh. Br.), wo erst eine beginnende 
Anämie festzustellen war, schwerere und fortgeschrittenere Ver- 
änderungen gefunden wurden, wie in Fall IX und XI zu einer 
Zeit, wo bereits weit ausgeprägtere Symptome der Kachexie vor- 
handen waren. 

Eine weitere Schwierigkeit liegt darin, dass für die Beur- 
theilung des Functionausfalls vor allem der Zustand der speci- 
fischen Drtisenelemente in Betracht kommt, wir aber gar nicht in 
allen Fällen Labdrüsen zu Gesicht bekommen haben. Hier muss 
nun allerdings bemerkt werden, das man auch dort, wo man 
keine Labdrttsen zu sehen bekommt, aus dem übrigen Zustand 
der Schleimhaut auf den Zustand der Drüsen einen Schluss zu 
ziehen berechtigt ist. Zunächst müssen wir dort, wo wir in dicken 
und grossen Schleimhautstücken überhaupt nur gewucherte Grüb- 
chen entdecken, schliessen, dass die Drüsen thatsächlich nicht 
mehr vorhanden, sondern zugrunde gegangen waren; aber auch 
dort, wo wir nur kleinere Theile der Schleimhaut zu Gesicht 
erhalten, dürfen wir aus der Thatsache der Wucherung der Ober- 
flächen- und Grübchenepithelien, sowie des interstitiellen Binde- 
gewebes schliessen, dass auch die Labdrüsen sich nicht in einem 
normalen, functionsfähigen Zustand befinden; und noch sicherer 
wird die Thatsache der Aflfection der specifischen Drüsen in den 
Fällen demonstriert, wo auf grösseren Strecken nur Gruppen oder 
gar kümmerliche Reste von Drüsen entdeckt wurden und die 
Wucherung des Grübchenepithels bis in die Drüsen hineinreicht 
(Fall VI u. VII.) Dabei kommt es nach meiner Meinung wenig 
darauf an, ob die noch vorhandenen Drüsen sich morphologisch 
völlig normal verhalten, sowohl was das Verhältnis der Beleg- 
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zu den Hau[(txelleii, als was die besondere hiatologische Struclur 
anbetrifft. Denn die Frage, welche Zellen die Salzsäure producieren, 
ist ja immer noch nicht vßUig gelBst und man kflnnte gerade — 
was mir selbst übrigens vollkommen fern liegt — aus unseren 
Befunden sclilieasen, dass die Belegzellen nicht die Bereiter der 
Salzsäure sein können, weil sie in mebreren Fällen eher ver- 
mehrt und scheinbar gut erhalten waren, trotzdem das hervor- 
stecheodste Symptom fast absoluter Salzsäuremangel bildete ; 
aber auch die Wucherung und das Erhaltensein der Hauptzellen 
würde mit unseren, physiologischen Annahmen schwer in Ein- 
klang zu bringen sein, da auch die Pepsinbereitung bei der 
Achylia gastrica darniederliegt. Es ist aber, zumal wenn nach- 
weisbar krankhafte Vorgänge in einer Drilse sich abspielen, 
keineswegs erlaubt, aus einem völlig oder annähernd normalen 
Aussehen der specifischen Zellen auf eine Intactheit der Function 
zn schliessen, wie ja die allgemeine Erfahrung bei zahlreichen 
Erkrankungen drüsiger Organe lehrt (man denke nur an das 
Verhalten des Pancreaszeilen bis Diabetest. Deswegen darf man 
aber auch umgekehrt nicht den Schluss ziehen, dass hei normalem 
morphologischen Aussehen specifiseher Elemente und Ausfall der 
Function nicht doch eine erhebliche biologische Störung der 
Zellen vorliegt, für die eventuell auch bei verbesserter histolo- 
gischer Technik ein morphologischer Ausdruck zu finden sein 
dürfte; und man ist deswegen noch nicht gezwungen, zu nervösen 
Einflüssen seine Zuflucht zu nehmen. Das ist um so weniger 
nöthig, als doch im allgemeinen unsere Befunde entweder direct 
einen Ausfall der specifischen Elemente darthun oder doch 
wenigstens mit Sicherheit darauf hinweiseu, und in dieser Beziehung 
möchte ich vor allem auf die fast vollkommene üebereinstimmung 
unserer Befunde mit denen Hammersehlags hinweisen, welche 
er an der llageuschleimhaut tu der Nähe von Magencarcinomen 
gefunden hat. Auch hier waren die gleichen in das Gebiet einer 
chronischen proliferierenden Gastritis hineingehörigen Veränderungen 
vorhanden und es konnten mehrfach trotz völligen Salzsäure- 
mangels noch LabdrUsen gefunden werden, in welchen allerdings 
die Zahl der Belegzellcn häufig erheblich vermindert war; doch 
wurde in einem Falle (,XII), in dem freie H Cl 0, Milchsäure +,EiweiB8- 
verdauung = notiert wurde, die Structur der erhaltenen Drüsen 
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vollkommen normal und die Zahl der Belegzellen nicht vermindert 
gefunden. Auch ich habe inzwischen Gelegenheit gehabt, in Fällen 
von Magencarcinomen die entfernter gelegene tumorfreie Schleimhaut 
zu untersuchen; dabei handelte es sich einmal um einen Fall von 
Pylorusresection. In mehreren Fällen habe ich allerdings keine 
genauere Angaben über den Magenchemismus erhalten, in zwei 
Fällen dagegen, wo die Diagnose hauptsächlich auf Grund des 
Salzsäuremangels und des Vorhandenseins von Milchsäure gestellt 
war, war genau die gleiche Wucherung der Vorräume und des 
interstitiellen Gewebes mit zum Theile ausgedehnter Um- 
wandlung des Magenepithels im Darmepithel vorhanden, wie in 
unseren Fällen von Achylie, wobei zugleich, in dem einen Fall 
wenigstens, zwar eine Abnahme von Labdrtisen, aber keine er- 
hebliche morphologische Veränderung der einzelnen Zellen vor- 
handen war. Wir haben also auch in diesen Untersuchungen einen 
weiteren Beweis dafür, dass auch bei nur partieller Zerstörung 
des secernierenden Parenchyms ein fast totaler Functionsausfall 
eintreten kann und wir nicht ohne weiteres berechtigt sind, dem 
klinischen Begriff der Achylie den anatomischen Anadenia ventri- 
culi zu substituieren. Hat doch auch Einhorn bereits einen Fall 
untersucht, in dem sich die bei der Magenausspülung entfernten 
Schleimhautstückchen mikroskopisch normal erwiesen und daraus 
geschlossen, dass Achylia gastrica auch dann bestehen kann, 
w^enn die Drüsenschicht des Magens nicht ganz verschwunden ist. 
Seinen Zusatz „wahrscheinlich wird diese Suppression der Saft- 
absonderung durch gewisse Nervenstöiungen veranlasst" halten 
wir allerdings, wie oben bereits angedeutet, nicht für gerecht- 
fertigt. 

Wenn somit festgestellt ist, dass bei ausgesprochener Achylie 
nicht ganz selten noch wenig veränderte oder normale Drüsen- 
substanz vorhanden sein kann, so möchte ich doch feststellen, 
dass dem Symptomencomplex der Achylie wenigstens in vielen 
Fällen eine besondere, anatomisch nachweisbare Affection der 
Magenschleimhaut zugrunde liegt, die wir kurz als eine Gastritis 
progressiva atrophicans bezeichnen können, wobei wir 
je nach den besonderen Befunden noch den Zusatz mucipara oder 
interstitialis machen können. Mit diesem Satz möchte ich aber 
keineswegs den Vorschlag machen, den klinischen Begriff der 
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Achylie durch die anatomische Diagnose Gastritis pro- 
gressiva atrophicans zu ersetzen. Wenn es die moderne 
naturwissenschaftliche Richtung der klinischen Medicin vorgezogen 
hat, statt symptomatischer anatomische Diagnosen zu stelleu, so 
hat sie es gethan, weil in vielen Fällen dadurch ein ziemlich 
vager Begriff zu einem concreten gemacht und auch eine physio- 
logisch-ätiologische Therapie eher ermöglicht wird. Immer ist es 
aber nur dann vortheilhaft, wenn sich ein bestimmter Symptomen- 
complex stets mit einem bestimmten anatomischen Befund deckt 
und wenn der anatomische Begriff Bestimmteres aussagt, wie der 
symptomatische. Das ist z, B. sicher der Fall, wenn man bei be- 
stimmten Fällen von Albuminurie von einer Nephritis spricht, aber 
es wäre wenig angebracht, wenn man statt des klinischen Begriffs 
Diabetes etwa die Diagnose Pancreatitis atrophicans stellen wollte. 
Dasselbe gilt auch von unserer Krankheit. Der klinische Begriff 
der Achylia gastrica ist ein scharf umschriebener, der anatomische 
Gastritis progressiva atrophicans aber nur insofern, als er andeutet, 
dass die Affection zur Achylie fähren muss, aber nicht, dass sie 
schon bestellt. Auch ist es noch keineswegs ausgemacht, ob nicht 
auch ohne die anatomischen Veränderungen der Gastritis pro- 
gressiva atrophicans eine Achylie vorhanden sein kann. Ferner 
ist es bei der anatomischen Bezeichnung nicht gut auszudrücken^ 
dass der Ausfall der Function während der verschiedenen Stadien 
der Erkrankung eintreten kann. Das ist ja allerdings auch bei 
den Nephritiden der Fall, wo das Auftreten urämischer Anfälle 
schon zu einer Zeit möglich ist, wo wir noch viel scheinbar 
intactes Parenchym finden. Hier kommt aber das in Betracht, 
was wir individuelle Disposition nennen. Und dieser Factor spielt 
jedenfalls bei der Achylie eine besonders grosse Rolle. Ob dabei, 
wie College Martins annimmt, angeborene Empfindlichkeit von 
Bedeutung ist, wage ich nicht zu entscheiden. Jedenfalls muss es bei 
nervösen und psychopathischen Personen als sehr wahrscheiulich an- 
gesehen werden. Dieser Umstand der verschieden individuellen Em- 
pfindlichkeit vermag vielleicht auch die Thatsache zu erklären, die von 
Prof. Martins oben mehrfach hervorgehoben wurde, dass die Achylie 
ein ungemein starrer, unveränderlicher Zustand zu sein pflegt. An 
und fllr sich steht ja diese Starrheit des wichtigsten klinischen 
Symptomes in einem scheinbar sehr starken Widerspruch zu unserer 
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anatomischen Diagnose: Gastritis progressiva. Eine Lösung dieses 
Widerspruches ist aber möglich 1. dadurch, dass bei sehr em- 
pfindlichen Individuen das Fortschreiten des Processes nicht 
klinisch aufzufallen braucht, weil sehr frühzeitig bei beginnendem 
Schwund der Drtisenzellen ein vollständiger Functionsausfall 
eintritt, 2. durch die Ueberlegung, dass sehr viele Patienten erst 
dann in die Behandlung des specialistisch untersuchenden Arztes 
kommen, wenn der Process thatsächlich bereits sehr weit vorge- 
schritten ist, so dass der Functionsausfall ein vollkommener und 
irreparabler sein muss. Ohne das hier weiter ausführen zu wollen, 
sei nur darauf hingewiesen, wie ja in vielen der von Prof. Martins 
mitgetheilten Krankengeschichten Magenbeschwerden schon jahrelang 
bestanden, aber oft genug auf andere Krankheitszustände bezogen 
wurden. (Vgl. Fall IL S. 27; Fall Y, S. 41 ; Fall VIL IX, XI u. s. w.) 
Wenn ich somit in der Beurtheilung der Bedeutung der ana- 
tomischen Befunde zu einem etwas anderen Resultat gekommen 
bin, wie oben (S. 95, 96; Herr College Martins, so möchte ich 
doch auch meinerseits nochmals betonen, dass jedenfalls für den 
Functionsausfall noch andere Momente, als die nachgewiesenen 
anatomischen Schleimhautläsionen bedeutungsvoll sind, und dass 
vor allem unsere anatomischen Untersuchungen noch nicht genügen, 
um die ganze Frage zu entscheiden. Dazu müsste man die Unter- 
suchung ausgeheberter Schleimhautstückchen in jedem einzelnen 
Falle häufiger und in regelmässigen Zwischenräumen vornehmen, 
als das mir vergönnt war. Freilich stehen dem praktische Schwie- 
rigkeiten entgegen. 

Eine besondere Berücksichtigung verdient nun noch der 
Umstand, dass ein Theil der an Achvlie erkrankten Personen sich 
eines blühenden Aussehens und subjectiven Wohlbefindens erfreut, 
während ein anderer Theil anaemisch und kachektisch wird. Prof. 
Martins hat schon oben darauf hingewiesen, dass für das Auf- 
treten der Anaemie vor allem die Darmatrophie verantwortlich 
zu machen ist und, dass viele Patienten deswegen keine erheb- 
lichen Störungen empfinden, weil die verdauende Thätigkeit des 
Magens eine unbedeutende und entbehrliche ist. Ich möchte noch 
darauf hinweisen, dass in den Fällen von Gastritis mucipara die 
resorbierende Oberfläche des Verdauungstractus vergrössert ist 
und somit eine ganz besonders prompte Ausnutzung der Nahrung 
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— auch vom Magen aus — ermöglicht wird. Es würde interessant 
sein, gerade in solchen Fällen auf die Resorptionsfähigkeit des 
Magens besonders zu achten. 

In welchem Zusammenhang der atrophische Process der 
Darmschleimhaut mit dem des Magens steht, ist noch nicht ganz 
aufgeklärt. Man könnte annehmen, dass, da die in gewisser ße~ 
Ziehung vorbereitende verdauende Thätigkeit des Magens ganz 
versagt, an die Darmfunction zu grosse Anforderungen gestellt 
werden und deswegen die Schleimhaut weniger widerstandsfähig 
wird. — Wahrscheinlicher ist es aber wohl, dass das gleiche 
schädliche Agens, das die Magenerkrankung hervorbringt, auch 
zur Darmatrophie Anlass gibt, und damit der Process vom Magen 
direct auf den Darm tibergreift. 

Damit wären wir auf die Frage nach der Aetiol ogie 
unserer* Gastritis progressiva atrophicans gekommen. Wir sind 
aber vorläufig ganz ausser Stande, sie zu beantworten. Specielle 
bacteriologische Untersuchungen habe ich darüber nicht angestellt, 
nur bei der histologischen Untersuchung mein Augenmerk darauf 
gerichtet, aber, wenn man von den auf der Magenoberfläche stets 
vorhandenen Spaltpilzen absieht, ohne jeden Erfolg. 

Man wird daher nur im allgemeinen daran denken müssen, 
dass bacterielle und chemische Schädigungen zu der fortschreitenden 
Erkrankung führen können. Vielleicht spielt auch das syphilitische 
und tuberculöse Gift eine besondere Rolle dabei; bei einigen 
Patienten war Tuberculöse, bei einem Syphilis vorhanden, bei 
einem (Fall XI) ist wegen der zugleich bestehenden tabischen 
RUckenmarksaffection jedenfalls auch daran zu denken. — Doch 
das sind Fragen, deren Lösung erst von fortgesetzter klinischer 
und ätiologischer Forschung erwartet werden darf 



Ich möchte diese Abhandlung nicht schliessen, ohne einige 
Bemerkungen über den diagnostischen Wert der histologi- 
schen Untersuchung kleiner Magenschleimhautstückchen gemacht 
zu haben. 

P. C h n h e i m, der auf Anregung von Boas in sehr sorg- 
fältiger Weise zahlreiche Fälle von Magenkrankheiten untersucht 
hat, schlägt den diagnostischen Wert solcher Untersuchungen 
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nicht gering an; er erwartet von ihnen nicht nur für die Dia- 
gnostik einzelner Fälle, sondern überhaupt für die Kenntnis der 
Physiologie und Pathologie des Magens mancherlei Aufschlüsse. 
— Ich glaube kaum, dass sich diese Hoffnungen erfüllen werden. 
Schon Cohnheim hat auf zwei erhebliche Nachtheile der Unter- 
suchungsmethode hingewiesen: 1. dass es vom Zufall abhängt, 
ob und von welcher Stelle des Magens man ein brauchbares Stück 
zur Untersuchung erhält, und 2. dass man oft genug nicht ganze 
Stückchen der Schleimhaut, sondern nur Fragmente heraus- 
befördert. Damit sind aber die natürlichen Schwierigkeiten noch 
nicht erschöpft. Das Organ, bei welchem die Untersuchung künst- 
lich entfernter Schleimhautstückchen für die praktische Diagnostik 
am meisten leistet, wenn auch nicht soviel, wie vielfach ange- 
nommen wird, ist zweifellos der Uterus. Da liegen nun die Ver- 
hältnisse besonders günstig; das Innere des Uterus ist eine nur 
kleine Höhle, mit starren, niclit ausweichenden Wandungen; die 
bimanuelle Untersuchung gestattet dem Operateur eine verhältnis- 
mässig leichte Orientierung über die localen Verhältnisse der 
Schleimhaut, so dass er sogar ziemlich genau beurtheilen kann, 
von welcher Stelle er ein Stück zur Untersuchung bekommt. Dazu 
kommt, dass die Schleimhaut überall gleichmässig und sehr ein- 
fach gebaut ist. 

Alles das ist beim Magen gerade umgekehrt: er ist ein 
weiter Sack mit dünnen, leiclit ausweichenden Wandungen, an dem 
die Sonde entlang gleitet; dadurch wird es ganz dem Zufall über- 
lassen, von wo man ein Stückchen der Schleimhaut erhält; das 
ist aber umso unangenehmer, als der Bau der Magenschleimhaut 
au verschiedenen Stellen sehr verschieden ist und dadurch die 
Beurtheilung feinerer Abweichungen erschwert, bezw. unmöglich 
gemacht wird. Ich habe oben schon darauf hiogewiesen, dass 
z. B. Bilder, die in der intermediären Zone noch als im ganzen 
normal zu betrachten sind, im Fundus als pathologisch angesehen 
werden müssen. Alle diese Umstände bewirken es, dass wir, zumal 
auf eine einzige Untersuchung, nicht sehr viel geben dürfen, 
zeigen doch z. B. unsere Fälle VI und VIII, dass man bei einer 
Untersuchung ziemlich normale Bilder erhält, w^ährend eine nur 
wenige Tage darauf vorgenommene schon schwere Veränderungen 
zu Tage fördert. 
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Nun KÜ't es aber überhauiit nur wenig Fälle, in denen uns 
die histologische Untersaciiung des Magens melir Aufklärung gebeu 
ki^nnte, wie die im allgemeinen doch souveräne chemische Unter- 
suchung. Das ist einmal der Fall, wenn es sich bei starker 
FunctionsBtÖrung des Magens darum handelt, zu entscheiden, ob 
nur „nervöse Dyspepsie" oder eine schwerere, anatomisch greifbare 
Läsion des Magens vorliegt, und /.weitens hei Careinomverdacht. 

Im ersten Fall kann die histologische Untersuchung that- 
säcblieh die Entscheidung bringen, aber nur wenn sie sofort 
l)ositive anatomische Veränderungen ergibt, oder wenn sie mehrfach, 
und in nicht allzu kurzen Zwischenräumen, vorgenommen wird. 
Und da ist wieder zu bedenken, dass einer derartigen, fortgesetzten 
Magensondierung manche praktische Schwierigkeiten entgegen- 
stehen, zumal solche Patienten, welche von den (ja nur zu diagno- 
stischen Zwecken vorgenommenen) wiederholten Magensondierungen 
keine Besserung ihres Befindens wahrnehmen, sich einer derartigen 
Behandlungs weise widersetzen oder sich dem betreffenden Arzte 
ganz entziehen werden. Öchliesslieh wird man auch noch abwarten 
mUssen, oh denn die Entfernung von Magen schleimhautstttckchen 
so ganz gleichgiltig ist; die bisherigen Erfahrungen scheinen ja 
dafUr zu sprechen, aber ich milchte darauf hinweisen, dass sie in 
der Mehrzahl der Fälle hei Individuen vorgenommen sind, die an 
Hypochlorrliydrie oder gar Achylie litten, so dass bei dem Darnieder- 
liegen der verdauenden Thätigkeit des Magens die Gefahr einer 
Selbstverdauung der Schleimhaut nicht vorlag. Oh das nicht bei 
Hyperacidität anders ist, das müssen jedenfalls erst fortgesetzte 
Erfahrungen lehren. 

Was nun die Frage der Carcinomdiagnostik aus entfernten 
kleinen Schleimhautpartikeln anbetrifft, so ist ja kein Zweifel, 
dass man dabei auch Griück haben und zu einer positiven Diagnose 
kommen kann, aber das scheint mir nur dann möglich zu sein, 
wenn es sich um medulläre Formen und bereits recht vorgeschrittene 
Fälle handelt, hei denen es zweifelhaft ist, ob man nicht mit allen 
lihrigen klinischen Untersuchungsmethoden mindestens ebenso weit- 
komnit. Ein beginnendesMagencarcinom auf diese Weise zu diagno- 
sticieren, halte ich für völlig ausgeschlossen. Ich hatte ja anfangs 
selbst daran gedacht und gehofft, unter Berücksichtigung aller 
möglichen histologischen Finessen zu einem positiven Resultat zu 
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gelangen; aber vergeblich. In den drei Fällen, wo ich wegen des 
Befundes völlig atypisch gestalteter Epithelschläuche und Stränge, 
sowie wegen des Auftretens asymmetrischer und hypochromatischer 
Mitosen einen Zweifel an der carcinomatösen Natur der Erkrankung 
kaum noch fllr berechtigt hielt, hat der weitere Verlauf der Er- 
krankung, beziehungsweise die Autopsie meine Wahrscheinlichkeits- 
diagnose umgestossen. Thatsächlich waren ja fast alle Momente, 
die zur Carcinomdiagnose nöthig sind, vorhanden: stark atypische 
Epithelwucherung, in der sogar jene unreglmässigen Mitosen vor- 
handen waren, die nach Hansemann das Charakteristicum 
destruierender Geschwülste bilden sollen. Ich war umsomehr einer 
positiven Diagnose geneigt, als fortgesetzte Erfahrung am Uterus 
mich die Benutzung jener Kriterien schätzen gelehrt hatte. Aber 
das, was am Uterus von dem Gynäkologen leichter festgestellt 
werden kann, ob überhaupt ein Tumor vorhanden ist oder nicht, 
das kann durch die Magensondierung nur mit viel grösserer 
Schwierigkeit und Unsicherheit erreicht werden. 

Trotzdem man nun auch, wie ich gerade am Sectionsmaterial 
mehrfach beobachtet habe, bei beginnenden Krebsen genau die 
gleichen Bilder erhalten kann, wie sie in Fall IX — XI zu meiner 
falschen Diagnose führten, ist doch auf diese Merkmale nicht der 
geringste Veriass: Ich schliesse daraus, dass wir von der Unter- 
suchung exprimierter Magenschleimhautstückchen für die Dia- 
gnostik der einzelnen Fälle nichts wesentliches zu erwarten 
haben. 

Anders steht es mit der Verwertung der Methode zur Lösung 
allgemeiner Fragen. Zwar glaube ieh nicht, dass für die Physio- 
logie viel dabei heraus kommen wird. Wenn schon die experi- 
mentelle Untersuchung bei Thieren zu keinem klaren Resultat 
geflihrt hat, so ist von der Untersuchung so kleiner Theile der 
Magenschleimhaut wirklich nicht allzu viel zu erwarten. That- 
sächlich haben ja Fälle von Hammerschlag und mir gezeigt 
dass bei totaler Achlorrhydrie die Belegzellen sehr gut erhalten 
sein können und aus meinen Ergebnissen könnte man viel eher 
zu schliessen geneigt sein, dass die Hauptzellen Salzsäure- 
producenten sind. 

Anders ist es aber mit der Lösung bestimmter scharf um- 
grenzter pathologischer Fragen. Hier kann schon die völlige 
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Lebensfähigkeit des zur Untersuchung kommenden Materials unsere 
Kenntnis von der normalen und pathologischen Histologie bereichem; 
ferner aber ist es möglich einen Einblick in den Verlauf eines 
bestimmten Processes zu erhalten und ich glaube, dass gerade 
diese Blätter einen Beweis dafür erbringen. 

Ebenso glaube ich, dass für die prognostische Beurtheilung 
einer Magenerkrankung der Ausfall der histologischen Unter-, 
suchung nicht bedeutungslos sein wird. Finden wir bei einer 
Achylia gastrica — trotz des subjectiven Wohlbefindens — die 
anatomischen Zeichen der Gastritis progressiva atrophicans, so 
werden wir daran denken müssen, dass eine totale Atrophie der 
Magendarmschleimhaut mit nochfolgender Anaemie und Kachexie 
den traurigen Ausgang bilden wird. 

Innerhalb dieser angegebenen Grenzen wird die Untersuchung 
von Schleimhautstückchen eine Bereicherung unserer wissen- 
schaftlichen, wenn auch nicht diagnostischen Hilfsmittel bilden 
können. 
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Erklärung der Tafel. 



Fig. 1. Schnitt durch ein exprimiertes Schleimhautstück von Fall XI. (Algen- 
städt.) 24. III. 95. Dicht gedrängte Epithelschläuche mit atypischen 
Epithelien, zahlreichen Mitoson und starker Leukocyteneinwanderung. 
Vergr. Zeiss B. Oc. 3. 

Fig. 1 ä). 3 Zellen mit atypischen Mitosen aus Fig. 1. Hyperchromatische 
Formen (Monaster) und Tochtersteme mit Versprengung von Chromo- 
somen und Störung im Verlauf der Mitose, sowie geringer Asym. 
metrie. Vergr. Zeiss. homogen. Immersion 7i2- ^^- ^• 

Fig. 2. Schnitt durch ein exprimiertes Schleimhautstück von Fall XI. 
(9. X. 95.) Wucherung des Zwischengewebes und der Grübchen, 
auch hier atypische Epithelien. Bei Bz Becherzellen, bei m Mitosen. 
Vergr. Zeiss C. Oc. 2. 

Fig. 3. Schnitt durch die Magenwandung (Fundusregion) von Fall XI. 
(26. ni. 96.) Drüsen- und Oberflächenepithel nicht vorhanden; 
starke Wucherung des interstit. Gewebes, zahlreiche hyaline Kugeln. 
Bei V Vorräume, bei mm muscularis mucosae. Vergr. Zeiss B. Oc. 3* 
Färbung in Fig 1—3 mit Jodhämatoxyliu. 

Fig. 4. Entstehung der hyalinen Kugeln aus Zellgranulis. Fall XL Färbung 
mit Bondischer Triacidlösung. Vergr. Zeiss. homog. Schersin7i2- Oc.3* 

Fig. 5. Schnitt durch exprimiertes Schleimhautstück. Fall VII. Frau v. J- 
Bei a. E. und in dem links gelegenen Drüsenschlauch fuchsino- 
phile Epithelien (Nussbaum'sche Zellen), bei St. Stöhr'sche, bei 
Bz Becherzellen, W. K. eingewanderte Leukocyt. Färbung und Ver- 
grösserung wie in Fig. 4. 

Fig. 6. Schnitt durch exprimiertes Schleimhautstück von Fall VI. (Frau F.); 
An dem Oberflächenbelag und den Grübchen zalreiche Becher- und 
Stäbchensaumzellen (Bz), Stöhr'sche (St) und acidophile Wander- 
zellen (a. Z.); einige hyaline Kugeln (h. K.). 

Fig. 7. Schnitt durch exprimiertes Schleimhautstück desselben Falles. Bei 
L. Dr. Labdrüsen mit vielen stark granulierten Belegzellen. Becher- 
zellen und acidophile Epithelien (a. E.). Verbreiterung des Zwischen- 
gewebes, in dem viele acidophile Wanderzellen (a. Z.). Färbung mit 
Bergonzini'scher Triacidlösung. Vergr. Zeiss C. Oc. 4. 

In Fig. 5 müssten die Kömer der Nussbaum'schen Zellen einen mehr fuchsin- 
rothen Farbenton haben; um aber nicht zu viel Farben anwenden 
zu müssen, ist die gleiche Farbe wie in Fig. 4. angewendet worden. 
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